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the Pediatric Section, Stockholm 1922—1923». — Acta 
Paediatr., Bd. 4, 1925. 

Klinische Versuche iiber die Prophylaxe der Rachitis. Acta 
Paediatr., Bd. 5, 1926. 

Beitrige zur Scarlatinafrage. I. Mitteilung. Acta Paediatr., 
Bd. 5, 1926. 

Nigra av barnadlderns viktigaste stiregenheter och en del dérav 
betingade socialmedicinska synpunkter. Tidskr. for barnavard 
och ungdomsskydd, 1926. 
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Eine Serie von kleineren Mitteilungen in »Transactions of 
the Pediatric Section, Stockholm 1923—1925». — Acta 
-aediatr., Bd. 5, 1926. 

Einige Versuche normales miitterliches Blutserum prophylaktisch 
und therapeutisch zu verwenden. Acta Paediatr., Bd. 5, 1926. 
Prophylaxie du rachitisme. Bulletin international de la pro 
tection de l’enfance, 1926. 

Terapia e profilassi nel rachitisme. Terapia contemporanea, 
1926. 

Fran barnavardskongressen i Diisseldorf. Tidskr. fér barna- 
vard och ungdomsskydd, 1926. 

Die klinischen Symptome bei der Scharlachimmunisierung. Acta 
Paediatr., Bd. 6, 1927. — Zusammen mit G. JAcOBSOHN 
und N. LONBERG. 

Om _ rachitens (engelska sjukans) bektimpande som folksjukdom. 
Tidskr. for barnavard och ungdomsskydd, 1926. 
Medicinalstyrelsen och var barnsjukvard. Stockholm, 1927. 
Om_ effektiviteten av det svenska scarlatinaserum. Sv. Likar- 
sillsk. forh., 1927. 

Folkundervisning i barnavard. Berittelse fran 3:e nord. 
barnavardskongr. i Stockholm 1927. 

Ett svenskt scharlakansfeberserum. Sv. Likartidn., 1927. — 
Zusammen mit N. LONBERG. 

Det friska och det sjuka barnet. Medicinskt Folkbibliotek. 
Albert Bonniers Forlag, 1927. 

Nagra ord med anledning av doktor Lichtensteins uppsats » Om 
behandling scharlakansfeber med antistreptokokkserum (enl. 


Dick)». Sv. Likartidn., 1927. — Zusammen mit N. LONBERG. 
Erfahrungen mit antitoxischem Scharlachserum. Acta Paediatr., 
Bd. 6, 1927. — Zusammen mit N. LONBERG. 


Klinische Beitriige zur Profylaxe der Rachitis. 11. Mitteilung 
Acta Paediatr., Bd. 7, 1928. 

Om infektionernas betydelse for néringsrubbningarnas uppkomst. 
Sv. Likarsdllsk. forh., 1927. 

Der jetzige Stand der Ausbildung von Kinderpflegepersonal in 
Schweden. Festschrift zum 60 Geburtstag von ARTHUR 
SCHLOSSMANN unter dem Titel »Auf neuen Wegen zu neuen 
Zielen». Druck von L. ScHWAN, Diisseldorf, 1927. 
Medizinisch-didtetische Behandlung und Vorbeugung der Rachitis. 
Monatsschr. f. Kinderheilk., Bd. 38, 1928. 

Hat normales Serum von erwachsenen Menschen einen Wert als 
Mittel gegen Keuchhusten? Acta Paediatr., Bd. 7, 1928; 
The Proceedings of the Fourth. Scandinavian Paediatric 
Congress, Helsingfors 1927, Acta Paediatr., Bd. 7, 1928. 
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Nagra synpunkter angdende observation och vard av psykopa- 
tiska barn. Tidskr. for barnavard och ungdomsskydd, 1928. 
Oskar Medin?+. Acta Paediatr., Bd. 8, 1929. 

Om vaccination mot tuberkulos enligt Calmette. Hygiea 1928. 
Eine einfache Anordnung zur Verhinderung familitirer und noso- 
comialer Infektionen. Acta Paediatr., Bd. 8, 1929. — In 
schwedisch: Sv. Liakarsdllsk. f6rh., 1928. 

Klinische Versuche iiber Ersatzmittel fiir Lebertran bei der 
Prophylaxe der Rachitis. Acta Paediatr., Bd. 8, 1929. 

En moders forsta plikt. Sv. fattigvards- och barnavards- 
forbundets socialmedicinska sektions stréskrift n:o 3, 1928. 
Oversikt dver de nya forskningarna dver scharlakansfebern och 
deras praktiska resultat. Sv. Liikartidn., 1929. 

Einige weitere Versuche zur aktiven Immunisierung gegen Schar- 
lach. Acta med. seand., Bd. 70, 1929. — Zusammen mit 
G. JACOBSOHN und N. LONBERG. 

Dieselbe Arbeit in Schwedisch: Nagra ytterligare férsék till 
aktiv immunisering mot scharlakansfeber. Tidskr. fdr militir 
halsovard, 1929. 

Schidigungen, besonders des Herzens, durch antirachitische Mittel. 
Acta Paediatr., Bd. 8, 1929 und (in zusammenfassender 
Form) in Monatsschr. f. Kinderheilk., Bd. 44, 1929. — 
Zusammen mit C. W. HERLITZ und F. WAHLGREN. 
Quelques recherches sur le pouvoir protecteur du vaccin BCG 
contre l'infection expérimentale des bovidés par les bacilles tuber- 
culeux virulentes. Annales de l'Institut Pasteur, Bd. 43, 


1929. — Zusammen mit HJ. ForssNER und H. MAGNUSSON. 
Selbe Arbeit in Schwedischer Sprache. Sv. Veterinar- 


tidskr. 1929. 

Uber den Phosphorgehalt des Nabelblutes bei Kindern von antira- 
chitisch behandelten Miittern. Acta Paediatr., Bd. 9, 1930. — 
Zusammen mit H. MAGNUSSON. 

Om psykopatiska barn samt om observation och vard av sddana 
barn. Sv. fattigvards- och barnvardsférb. kalender, 192%. 
Barnen i lek- och skolaldern. Albert Bonniers forlag, 1929. 
Huru vi kunna hindra smittosamma sjukdomars spridning. Al- 
bert Bonniers férlag, 1929. 

Allménna Barnhusets omorganisation. Sveriges landstings 
tidskrift, 1929. 

Barnavardssystern 7% olika miljé. Husmodersforb. medlems- 
blad, 1930. 

Huru engelska sjukan kan forebyggas. Socialmedicinska sek- 
tionens av Sv. fattigvards- och barnavardsférbundets 
skrift n:o 6, Stockholm, 1930. 


2—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Arztliche Behandlung und sozialmedizinische Fiirsorge fiir psycho- 
pathische Kinder in Schweden, Vorschlige. Acta Paediatr., 
Bd. 10, 1930. 

Oversikt dver de hittills utférda vaccinationerna mot tuberkulos 
enligt Calmette och de med dem vunna resultaten. Sv. Liikar 
tidn., 1930. 

Professor E. Poulsson om _ professor Agduhrs arbete » Post 
Natal Development under different Conditions of Nutrition and 
Circumstances of Functioning». Isaac Marcus Boktryckeri, 
Stockholm 1930. 

Liisioner genom antirachitiska medel. Sv. Liikarsillsk. férh., 
1930, Diskussionsiiuss. 74/1, 1930. 

Zur Kenntnis von der biologischen Wirkung direkter und in- 
direkter Ultraviolettbestrahlung. Vorliufige Mitteilung. Trans 
actions of the Second International Pediatric Congress, 
Stockholm 1930, Acta Paediatr., Bd. 11, 1930. 
Eriffnungsrede. Transactions of the Second International 
Pediatric Congress, Stockholm 1930, Acta Paediatr., Bd. 
11, 1930. 

Durch Ultraviolettbestrahlung erzeugte maligne Neubildungen bei 
weissen Miéiusen. Acta Paediatr., Bd. 10, 1931. — Zusam- 
men mit C. W. HERLITZ und F. WAHLGREN. 

Das weisse Blutbild bei Behandlung mit antirachitischen Mit 
teln. Acta Paediatr., Bd. 10, 1931. — Zusammen mit C. 
GYLLENSWARD. 

Nouvelles recherches sur la vaccination des bovidés contre la 
tuberculose suivant le procédé de Calmette et Guérin. Annales 
de l'Institut Pasteur, Bd. 47, 1931. — Zusammen mit 
O. BANG und H. MAGNUsSON. 

Selbe Arbeit in schwedischer Sprache. Dansk Veterinir 
tidskr., 1931. 

Recherches expérimentales relatives & laction du BCG sur le 
pore. Annales de l'Institut Pasteur, Bd. 47, 1931. — Zu 
sammen mit H. MAGNUSSON. 

Selbe Arbeit in schwedischer Sprache. Skand. Veterinar- 
tidskr., 1931. 

Die klinische Bedeutung der Craniotabes. Acta Paediatr., Bd. 
12, 1931. 

A study of the electrocardiogram in infants of normal conditions 
and during treatment with cod liver oil and vigantol. Acta 


Paediatr., Bd. 12, 1932. — Zusammen mit N. STENSTROM. 
Om tillsyn déver fosterbarnsvarden. Oskar Eklunds boktryc- 
keri, Stockholm, 1931. — Zusammen mit L. BARKMAN 


und G. STEENHOFF. 
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Nirmaste dnskemal for barnavardens utveckling. Tidskr. for 
barnavard och ungdomsskydd, 1931. 

Medicinska synpunkter angdende barnens uppfostran. Albert 
3onniers fdrlag, 1932. 

Var folktandvard och var tandlikareutlnidning. 1. och II. med- 
delandet. Sveriges landstings tidskr., 1932. 

Weitere Untersuchungen iiber die Wirkung einiger Sterine und 


des ultravioletten Lichtes auf weisse Méiuse. Acta Paediatr., 
3d. 12, 1932. — Zusammen mit C. W. HERLITzZ und F. 


WAHLGREN. 


Professor JUNDELL hat auch eine Serie anderer Mitteilungen 
und Berichte verdffentlicht, teils in den Verhandlungen der 
Schwedischen Arztegesellschaft, in den Verhandlungen der Pe- 
diatrischen Section, in den Verhandlungen der Nordischen Kon- 
gresse fiir Pediatrik, teils in einer Anzahl Zeitungen und Zeit- 
schriften. — Ausserdem auch Jahresberichte der Anstalt der Me- 
dizinalverwaltung (Kungl. Medicinalstyrelsen) fiir die Bereitung 
von animalem Vaccin, des bakteriologischen Laboratoriums des 
Gesundheitsamtes in Stockholm, verschiedener Kinderheime und 
der Kinderklinik im Allgemeinen Kinderheime (Allminna Barn- 
huset) zu Stockholm. 

Hat die Acta Paediatrica redigiert seit dem Erscheinen die- 
ser Zeitschrift im Jahre 1921. 


AUs DER PEDIATRISCHEN KLINIK DES KINDERSPITALS KRONPRINZESSIN 
LOVISA STOCKHOLM (PROFESSOR Ww. WERNSTEDT) UND DER ABTEILUNG 
FUR PATHOLOGISCHE ANATOMIE DES KAROLINISCHEN INSTITUTS 
(PROFESSOR F. HENSCHEN). 


Zur Klinik und pathologischen Anatomie der Urethral- 
klappen bei Kindern. 


Von 


G. ANZEN und E. KARLMARK. 


Aus der Literatur geht hervor, dass Lanerenseck als Er 
ster einen Fall von angeborenen Urethralklappen ausfiihrlich 
geschildert hat. Seitdem sind von Zeit zu Zeit derartige Fiille 
beschrieben. 

Die klinische Diagnose der betreffenden Missbildung wurde 
zuerst von Youne in Johns Hopkins Hospital gesetzt. Das 
Operationsresultat war sehr befriedigend. 

Youne, der auf diesem Gebiete eine bedeutende Arbeit 
ausgefiihrt hat, unterscheidet Klappen vor, hinter und ohne 
Zusammenhang mit dem Colliculus seminalis. Sie bilden ent- 
weder ein Diaphragma oder halbmondférmige Falten, von den 
Wiinden der Urethra hervorspringend. Die Durchtrittséffnung 
kann bis auf die Lichtung eines Nadeléhrs verengt sein. Die 
Konkavitiit ist blasenwiirts gerichtet. Diese Missbildung ist 
eine ausgesprochene Kinderkrankheit, beim Erwachsenen ist 


sie iiusserst selten beobachtet worden. 

Die Symptome sind: eine mehr oder weniger stark aus- 
gesprochene anhaltende Harnretention, Schwierigkeiten bei der 
Urinierung von dem Geburt an. Der Strahl ist schwach oder 
abgebrochen. 

Nicht selten findet man bei der Untersuchung der Kinder 
verzogertes Liingenwachstum, oft sind sie aniimisch, leiden 
schwer an Durst und zeigen mitunter dem Bilde chron. Uriimie. 
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Die Harnblase ist ausgedehnt, so dass dann und wann sie bis 
zum Nabel gefiillt angetroffen wird. Auch kann man konti- 
nuierliches Tropfen aus der Urethra beobachten. Urin: Spee. 
Gew. niedrig, Alb. +, Bac. stehts vorhanden. 

Dann und wann kénnen aber auch diese Fille unter dem 
Bilde einer akuten Infektion der Harnwege verlaufen wie der 
folgende Fall zeigt: 


Knabe, 2?/2 Jahre. Aufnahme ins Krankenhaus am 21. IX. 
1931. Geburtsgew. 3,000 g. Kiinstlich ernihrtes Kind. Nor- 
male Entwicklung. In der Anamnese keine Infektionskrankheiten. 

Der Patient hat sich symptomfrei bis zum 11. IX. gezeigt, 
wo er anfing, miide und appetitlos zu werden. Schnupfen aber 
keine Angina. Am 17. IX. quilender Harndrang. Temperatur 
38°—39°. Keine Odeme. Die letzten Tage vor der Aufnahme 
Erbrechen. 

Status bei der Aufnahme: Fiir das Alter normal entwickeltes 
Kind, mit auffillig blasser Hautfarbe. Tonus und Turgor sind 
etwas geringer als normal. Urin stark getriibt, iibelriechend, 
sauer, Alb.+. Im Sediment massenhaft Eiterzellen und einzelne 
rote Blutkérperchen, keine Zylinder. Temperatur 40°.5. Der 
Stuhl normal. Tuberculinprobe negativ. 

Der Fall wurde als Pyelocystitis aufgefasst und mit Urotropin 
1,5 g taglich behandelt. 

Den ersten Tag bekommt der Patient nur Tee, in der Folge 
Suppendiat, wonach lytische Entfieberung. Die Temperatur nor- 
mal am 6 Tage, danach hat er gewohnliche Nahrung bekommen. 
Am 23., 26. und 28. IX. bricht der Patient, was sich am 1. X. 
wiederholt hat, am 7. X. sechs mal. Wiéihrend des Spitalaufent- 
haltes konstant Appetitlosigkeit. Der Patient war die ganze Zeit 
sehr unruhig. 

Die Anzahl der Eiterzellen im Urin verinderte sich kaum. 
Die roten Blutkérperchen wurden immer sp§arlicher und _ ver- 
schwanden schliesslich ganz. 

Rasche Verschlimmerung des Zustandes, was man besonders 
wihrend der Nacht zum 8. X. beobachten konnte. Mors 8. X. 
am 6,15 Uhr. Rest-N: 500 mg%. (Blut post mortem genommen, 
siehe Sectionsprotokoll.) 

Klinische Diagnose: Uriimie. (Nephritis??) 


Section: 


Aussere Besichtigung: Proportionierlich gebaute, mainnliche Kind- 
leiche von fiir das Alter ordinirer Grésse. Muskulatur und sub- 
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kutanes Fettpolster o. B. Bei dfusserer Besichtigung kann man 
keine Missbildungen entdecken. Beide Testes sind im Scrotum 
gelegen, Penis bietet keine Missbildungen oder im iibrigen etwas 
bemerkenswertes dar. Bauch nicht aufgetrieben. 

Innere Besichtigung: Beim Eréffnen der Bauchhéhle bemerkt 
man sofort an der Stelle der Harnblase einen sehr harten, -beim 
Gefiihl nicht fluktuierenden Koérper von etwas mehr als Taubenei 
grésse. Von diesem Korper aus, welcher ungefihr die Hirte der 
gewohnlichen Uterusmuskulatur besitzt, lassen sich die Harnleiter 
als zwei Kanile von der Dicke der Dirme des Kindes bis hinauf 
zu den sehr stark erweiteren Nierenbecken folgen. Die Nieren 
wurden mit den Harnleitern samt den Beckeneingeweiden in ei- 
nem Zusammenhang ausgenommen; Rectum und Urethra wurden 
in der Héhe von der Vorsteherdriise abgeschnitten. 

(Danach wurden die iibrigen Organe herausgenommen; diese 
zeigten nichts bemerkenswertes.) 

Die Nieren wurden in gewohnlicher Weise aufgeschnitten, 
ebenso die stark erweiterten Nierenbecken samt den Ureteren 
Das Aufschneiden ging ohne Schwierigkeit, bis man die Einmiin 
dungsstelle der Ureteren in die Harnblase erreichte. Die Ureteren 
wurden so weit als méglich bis zur Harnblase gefolgt und man 
konstatierte, dass sie an normalen Stellen miindeten. 

Danach wurde der Pars prostatica urethrae aufgeschnitten. 
Der Pars prostatica der Urethra war weiter als gewoéhnlich, aber 
die Schleimhaut hier zeigte keine Missbildungen. Die Harnblase 
wurde durch die Urethra sagittal in der Mittellinie aufgeschnitten. 
Es zeigte sich dann, dass der dicke K6érper die stark hypertro- 
phische Harnblasenmuskulatur war, welche eine Dicke von ung. 
1 em hatte. Die Verdickung war in der ganzen Harnblase gleich 
missig, nicht balkig. 

Man schnitt die Ureteren an den Miindungen in der Blase 
auf, was viel schwieriger als gewohnlich war. Danach wurden 
die Ureteren- und die Harnblasenschleimhiute an den Miindungen 
besichtigt, aber diese zeigten nichts bemerkenswertes. Man erhielt 
den bestimmten Eindruck, dass die Verengerung von der starken 
Hypertrophie der Harnblasenmuskulatur und nicht von einer Miss 
bildung an den Ureterenmiindungen bewirkt war. 

Da keiner der Befunde zu der Harnblasenmuskelhypertrophie 
eine befriedigende Erklirung geben konnte, wurde die ganze 
Urethra (Penis) ausgenommen. Um eine eventuell vorfindliche 
Missbildung zu schonen, wurde keine Sondierung vorgenommen. 
Die Urethra wurde von unten mit fusserstem Sorgfalt in kleinen 
Schnitten aufgeschnitten. Als man niéher an der Pars prostatica 
urethrae gelangte, erblickte man eine in Verhaltnis zu dem Lumen 
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bedeutende Urethralklappe, welche entgegen der Stromrichtung 
gerichtet war (siehe Fig.!), und einen vergrésserten Colliculus 
seminalis, welcher in einer von der Figur deutlich ersichtlichen 
Weise das Harnréhrenlumen verengerte. 


(Bei der Section wurde aus Sinus durae matris und aus der 
Vena portae und Vena hepatica Blut zur Bestimmung des Rest- 
stickstoffes in Spritzen aufgeSogen. Betreffs des Resultats, siehe 
den klinischen Teil der Arbeit!) 


Epikrise. 


Ein Knabe von 27/2 Jahren zeigte bei der Section eine 
Urethraklappe, welche aller Wahrscheinlichkeit nach angeboren 
war. Derselbe war bei der Wand so befestigt, dass der freie 
Rand der Klappe gegen die Stromrichtung des Harnes aus der 
Blase gerichtet war. 

Infolgedessen hatten sich teils eine lokale Erweiterung der 
Urethra, teils eine sehr kriftige Hypertrophie der Harnblasen- 
muskulatur entwickelt, welche Hypertrophie gleichmiissig die 
ganze Harnblase, auch die Einmiindungsstellen der Ureteren 
umfasste. 

Infolge der schiefen Einmiindung der Ureteren in der 
Harnblasenwand, wurden die Ureterenmiindungen von der hy- 
pertrophiierenden Harnblasenmuskulatur immer mehr verengt, 
und es entwickelten sich allmihlich eine bedeutende Erweite- 
rung der Ureteren und der Nierenbecken. 

Wegen des Sectionsbefundes wurde eine anamnestische 
Nachuntersuchung vorgenommen. Die Pflegemutter gibt jetzt 
an, dass sie bemerkt hatte, dass der Patient nicht als andere 
Kinder urinierte. Beim Urinieren kam der Harn nicht auf 
eins, sondern in mehreren kleinen Portionen hervor, die totale 
Menge aber schien ihr ohne Bemerkung zu sein. Die Pflege- 
mutter behauptete mit Bestimmtheit, dass sie bei dem Kinde 
nie einige Krankheitszeichen gemerkt hatte. Die Appetit gut 
bis 3 & 4 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus. 

Der Fall ist also ein Beispiel von angeborener Urethral- 
klappe, der zu Niereninsuffiziens fiihrte und in Tod an Uriimie 
endete. Die anamnestische Mitteilung bei der Aufnahme nebst 
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dem Harnbefund fiihrte den Gedanken zuniichst auf einer 
akuten Harnwegsinfektion. Diese Diagnose schien bestiitigt 
als in Zusammenhang mit der Urotropinterapie die Tempera- 
tur normal wurde und der Allgemeinzustand des Patienten sich 
besserte. 

Das Auftreten von roten Blutkérperchen im Harn wurde 
als von Urotropin verursacht erkliirt, weshalb man mit dieser 
Medikation aufhérte. Wegen des zunehmenden Erbrechens 
und wegen der stiirmischen Versschlimmerung (innerhalb 12 
Stunden) wurde Uriimie vermutet. 

Durch die Natur des Sectionsbefundes wird erkliirlich, dass 
nur von einem operativen Eingriff Erfolg zu erwarten war; 
in diesem Falle aber waren die Hydronephrosen so bedeutend, 
dass es wohl fraglich ist, ob durch Operation eine Hilfe még 


lich gewesen wiire. 
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La recherche du Bacille de Koch dans le contenu 
gastrique pour le diagnostic de la Tuberculose pulmo- 
naire de |’Enfant. 


Par 


Le Dr. P. F. ARMAND-DELILLE, Paris. 


Au cours de nos recherches sur la tuberculose de l'enfant 
et du nourrisson, nous avons étudié les différents moyens 
d'investigation qui permettent d’en obtenir la confirmation 
bactériologique. 

Le plus communément employé était la coloration des 
bacilles dans les selles, opération longue et difficile, et quand 
la chose était possible, le prélévement du mucus bronchique 
a lorifice du larynx, avec un tampon, aussit6t aprés la toux. 

Nous avons démontré qu'il existait un procédé infiniment 
supérieur, préconisé par H. Mrunrer dés 1898, mais qui n’était 
employé en dehors de mon service que par de rares pédiatres, 
i savoir la recherche du bacille dans le contenu gastrique 
prélevé le matin au réveil, et a jeun, par lavage de l'estomac. 
Avec notre éléve Visert, nous avons perfectionné la méthode 
en y ajoutant l’‘homogénisation — ce qui permet d'obtenir des 
résultats positifs dans une proportion 6 fois plus forte. 

Notre méthode consiste, aussitét aprés les premiéres se- 
cousses de toux qui suivent le repos nocturne, au réveil du 
petit malade, et avant l’ingestion de tout aliment, a pratiquer 
un lavage de l’estomac au moyen d'une sonde gastrique pro- 
portionnée a lage de l'enfant. La quantité d’eau bicarbonatée 
a 1% ne doit par dépasser 125 cme — a cause de la nécessité 
de centrifugation de la totalité du liquide évacué. Si.ce la- 
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vage permet de retirer des crachats muco-purulents caracté- 
ristiques, il suffit d’en faire des frottis pour y colorer le ba- 
cille de Koch au moyen de la méthode de Zirut Niewsen. 
Mais si cette recherche est négative ou si le liquide de lavage 
ne contenait pas de crachats reconnaissables, il faut pratiquer 
la centrifugation et l homogénisation: on répartit en 4 ou 6 
tubes la totalité du liquide — et on centrifuge longuement - 
puis on réduit l'ensemble des sédiments de maniére a faire un 
volume de 5 cme auquel on ajoutera 5 fois la méme quantité 
(soit 25 eme) d'une solution d’acide sulfurique a 10 %. 

Nous avons employé au début une solution de lessive de 
soude, mais si on veut faire des ensemencements sur milieux 
nutritifs, il est préférable d’employer la solution d’acide sul 
furique qui ne diminue pas la vitalité du bacille. 

On chauffe légérement le mélange sur un bec bunsen 
puis on répartit ces tubes et on centrifuge pendant 45 mi- 
nutes. Le sédiment est alors en totalité étalé sur lames et 
coloré par le Zrenn suivant les procédés ordinaires. Si on 
veut faire des cultures ou des inoculations, on n’examinera 
sur lame que la moitié du sédiment, l'autre étant ensemencée 
ou inoculée. 

Cette méthode s'est montrée des plus précieuses et son 
emploi est en voie de se généraliser parmi les pédiatres et les 
phtysiologues. A la condition de répéter, si nécessaire, le 
lavage 2 ou 3 fois, nous avons, sur plus de 500 investigations, 
constaté des bacilles acido-résistants dans 100 % des cas pour 
les enfants ayant des signes physiques de tuberculose ulcero- 
caséeuse, et de 60 % chez de jeunes sujets présentant une 
image radiographique suspecte — nos avons méme parfois 
trouvé le bacille de Koch dans quelques cas ou l'examen radio- 
logique ne permettait pas encore d’affirmer l’existence de tu- 
bereculose dans les poumons; l'inoculation au cobaye nous a 
permis, dans les cas douteux, de verifier la virulence du bacille 
de Koch ainsi obtenu. 

La valeur de notre méthode a été confirmée déja par un 
grand nombre de chercheurs, d’abord par Sayé de Barcelone 
et Melle puis par Povunsen, Jenssen et Hustep, 
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de Copenhague, qui ont montré qu’en ensemencant sur milieu 
de Prrrorr, on pouvait obtenir directement des colonies de 
bacilles de Koch. Drucker, de Copenhague, avec JENsseN 
en employant l'inoculation au cobaye, a démontré chaque fois 
la présence du bacille chez 19 nourrissons présentant des ombres 
pulmonaires suspectes. 

Arvip Wau.eren, de Gothemburg, employant la méme 
méthode, avec inoculation au cobaye, a pu démontrer, dans 
14 cas sur 22 d’enfants présentant de l’érythéme noueux, la 
présence de bacille tuberculeux dont l'inoculation au cobaye 
s'est montrée positive; Opitz, a la clinique infantile de la 
Charité 4 Berlin, a démontré la présence du bacille dans tous 
les cas ou la radiographie montrait l'existence d’ombres dites 
d'épituberculose. 

Enfin, Jouan Ligner, éléve de Wauieren, a démontré 
par inoculation au cobaye, la présence du bacille dans le con- 
tenu gastrique, chez un nourrisson exposé a une contagion 
maternelle, avant l’apparition de la cuti-réaction. 

De cet ensemble de travaux confirmatifs, on peut conclure 
que la méthode de la recherche dus bacilles dans le contenu 
gastrique, que nous avons perfectionnée et préconisée, est le 
meilleur procédé de confirmation de la nature tuberculeuse des 
lésions pulmonaires suspectes de l'enfant, et qu'elle permet, 
méme avant l'apparition de la cuti-réaction ou d’ombres radio- 
logiques, de reconnaitre la nature de manifestations cliniques 
inexpliquées chez un enfant en contact suspect. 


Eine Familie, in der mehrere Mitglieder Idiosynkrasie 
auf verschiedene Substanzen zeigten. 


Von 


OLOF BILLQVIST. 


Stockholm. 


Verf. demonstrierte im Herbst 1931 in der piidiatrischen 
Sektion zwei Geschwister, die Uberempfindlichkeit gegen gewisse 
verschiedene Substanzen zeigen. Seither habe ich Anlass be 
kommen anzunehmen, dass Uberempfindlichkeit, obzwar in 
Bezug auf andere Stoffe und nicht so hochgradig, auch bei 
anderen Mitgliedern derselben Familie vorgekommen oder noch 
vorhanden ist. Es schien mir deshalb von Interesse, mich 
niiher tiber die Familie zu orientieren und itiber meine Beob 
achtungen zu berichten. Die beiden Geschwister, die ich demon 
strierte, hatten mich in meiner Eigenschaft als Schularzt auf 
gesucht, um der Vakzination zu entgehen. Sie hatten An 
fiille gehabt, die sich mit Symptomen von den Luftwegen, der 
Haut- und teilweise auch des Magen- und Darmkanals iius 
serten. Solche Krankheitsbilder sind in den letzten Dezennien 
von Forschern verschiedener Linder studiert worden. Von 
Luftwegssymptomen werden angefiihrt: vasomotorische Rhinitis, 
Luftréhrenkatarrhe und asthmatische Anfiille; von Hautsymp- 
tomen: infantiles Ekzem, Strophulus, Besniers Prurigo, Urti- 
karia, exsudative Diathese; von Magen- und Darmsymptomen: 
Ubelkeiten, Erbrechen, Diarrhéen. Krankheitszustiinde dieser 
Art nennt man in den Fiillen, in welchen sie durch Uberemp- 
findlichkeit gegen eine von aussen zugefiihrte Substanz her- 
vorgerufen sind, Idiosynkrasie oder Allergie (nach v. Pirquet) 
und die hervorrufende Substanz Allergen. 


EINE FAMILIE MIT IDIOSYNKRASIE 29 


Kinen guten Schritt wurde die Asthmaforschung dadurch 
vorwirtsgebracht, dass verschiedene Forscher, darunter der 
Amerikaner Waker u. a. auf Grund von Beobachtungen iiber 
das Beruhen der Asthmaanfiille auf Uberempfindlichkeit gegen 
gewisse Stoffe ihre Hautreagenzien ausgearbeitet und gefun- 
den hatten, dass diejenigen Individuen, die auf Kinatmen oder 
Verzehren eines gewissen Stoffes mit Asthmaanfiillen reagieren, 
bei Hautimpfung mit einem aus diesem Stoff bereiteten Rea- 
gens binnen wenigen Minuten eine allergische Hautreaktion, 
eine von einer hyperiimischen Zone umgebene Urtikariapapel 
bekommen. Die Resultate dieser Proben hielten allerdings, 
wie sich spiter zeigte, nicht alles, was man sich versprochen 
hatte. Die Lungenallergie und die Hautallergie laufen nicht 
volistiindig parallel: oft reagiert ein Mensch auf viele Haut- 
reagenzien, wihrend nur von einem oder ein paar von diesen 
Stoffen asthmatische Anfille hervorgerufen werden kénnen: 
man meint dann, dass die positiven Hautreaktion jedenfalls 
zeigen, dass der Patient Allergiker ist. Die sichtbaren Schleim- 
hiiute bekommen bei Beriihrung mit dem Allergen dieselbe 
Reaktion wie die Haut: Hyperiimie und Odem, eine Art Urti- 
karia, die, wie man annimmt, hinunter in die Luftréhre bis 
in die Bronchioli hinab fortschreitet und die Ursache der Astma- 
anfille ist. Diese Theorie findet ihre Stiitze in einige von 
verschiedenen Forschern beobachtete Fille. berichtet 
iiber einen Knaben mit Idiosynkrasie gegen Hier, der erfolg- 
reich mit Eipulver in Kapseln in steigender Dosis behandelt 
wurde. Er bekam etwas Pulver von einer geborstenen Kapsel 
auf die Lippen und darauf eine von den Lippen fortschrei- 
tende Schwellung in den Rachen hinunter, worauf die Erschei- 
nungen in einem Asthmaanfall ihren Hoéhepunkt erreichten. 
KsERRULF, dessen Material hauptsiichlich aus Siuglingen und 
Kindern in den ersten Lebensjahren besteht, beobachtete einen 
Fall mit Ekzem und schwerer Kuhmilchidiosynkrasie. Dieses 
Kind bekam bei den tiglichen Versuchen, die Idiosynkrasie 
mittels kleiner, wachsender Kuhmilchmengen zu itiberwinden, 
immer Schwellung des Gesichtes, der Augenlider und der 
Zunge, ferner Trinenfluss, Niessen, pfeifende Atmung, Schleim- 
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erbrechen und ein paar Male ernstliche Asthmaanfiille. Es 
wiirde sich also um eine von der Peripherie fortschreitende, 
direkt vom Allergen verursachte Schleimhautschwellung han- 
deln. Man hat friiher viel tiber einen Bronchospasmus als 
Ursache des Anfalles gesprochen. Dass ein solcher Spasmus 
bei Meerschweinchen, die einem anaphylaktischen Schock er- 
legen sind, wirklich besteht, dafiir sprechen Befunde bei Sek- 
tionen. Dagegen fehlt er bei einer Reihe anderer Tiere. Dass 
ein derartiger Krampf wahrscheinlich nicht von Reflexnatur 
und nicht zentralen Ursprungs ist, dafiir sprechen Tierver- 
suche mit Ausschaltung von Reflexzentren; auch der Umstand, 
dass direkte Reizung mit dem Antigen an herausgenommenen 
Organen mit glatter Muskulatur von sensibilisierten Tieren 
Kontraktion hervorgerufen hat. Beim*Menschen sind bisher 
keine entscheidenden Beweise fiir ein Vorkommen von Bron- 
chospasmus bei Asthmaanfiillen vorgebracht worden. 

Sind nun diese allergischen Anfille anaphylaktischer Natur? 
Kine grosse Zahl von Umstiinden spricht dafiir. Man hat auf 
die klinische Ahnlichkeit zwischen dem Asthmaanfall und dem 
mit Atemnot und akutem Emphysem einhergehenden anaphy- 
laktischen Schock hingewiesen. Man hat auf die Eosinophilie 
hingewiesen, die sowohl bei Anaphylaxie vorkommt, als auch 
wiihrend und nach Idiosynkrasieanfillen mit Asthma und an- 
deren allergischen Symptomen. Man hat auf gleichartige 
pathologisch-anatomische Veriinderungen bei Tod an anaphy- 
laktischem Schock und bei Idiosynkrasieanfiillen hingewiesen. 
Man hat ferner gezeigt, dass dieselben Stoffe, die Idiosyn- 
krasie herrvorrufen, bei pararenteraler Einspritzung nach vor- 
ausgegangener Sensibilisierung anaphylaktischen Schock ver- 
anlassen. Man hat die Idiosynkrasie passiv vom Menschen 
auf Tiere iibertragen. Man hat z. B. Blutserum eines » Kat- 
zenasthmatikers» oder eines »Pferdeasthmatikers» eingespritzt 
und konstatiert, dass die Tiere auf diese Weise fiir Serum von 
Katzen oder Pferden anaphylaktisch wurden. Man hat an 
der Haut gesunder Menschen durch intrakutane Einspritzung 
von Blutserum eines Allergikers einen allergischen Zustand 
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der Haut hervorgerufen, der sich nach einer gewissen Latens- 
zeit durch positive Kutanreaktion manifestierte (A. pk Brescue). 

Als ein gegen die Identitat mit Anaphylaxie sprechendes 
Moment hat man die Erblichkeit der [diosynkrasie hervorge- 
hoben. Nach Baacor ist es jedoch nur die Disposition, aller- 
Wir sehen bei dem sicher 


gisch zu werden, die geerbt wird. 
am friihesten auftretenden allergischen Symptomkomplex, niim- 
lich der Kuhmilchidiosynkrasie, dass ihr in den meisten Fallen 
eine perorale Sensibilisierung mit Kuhmilch vorausgegangen 


ist (WeERNsTEDT). 


Mehlasthma tritt meist erst nach jahre- 


langer Arbeit mit Mehl auf, und nach Ancona und Srorm 
van Leruwen wiirden alle Menschen Asthma bekommen kén- 
nen, wenn nur die asthmogene Substanz hinreichend kriftig 


einwirken 


wiirde. 


Nur weil diese Voraussetzung nicht vor- 


handen ist, bekommen bloss die am stiirksten disponierten 
Man hat ferner hervorgehoben, dass das Antigen 
bei Anaphylaxie durch parenterale Injektion eingefiihrt wird, 
des anfallauslésenden Stoffes bei Idio- 
synkrasie direkt durch den Mund oder die Nase geschieht. 
Anderseits hat man indes angenommen, dass das Allergen auf 
Grund einer erblichen Anlage oder unter abnormen Verhiilt- 
nissen unzersetzt durch Luftwegs- oder Magen-Darmschleim- 
Hine Stiitze hierfir 
ist das von Moro nachgewiesene Verhalten, dass man bei 
Kuhmilchidiosynkrasie Kuhmilchprecipitine im Blute finden 
kann. Es ist auch gelungen, Tiere zu sensibilisieren und Schock 
von der Luftwegs- und Darmkanalschleimhaut auszulésen (Storm 
v. Leruwen u.a.). Ein anderer Punkt, um welchen man noch 
kiimpft, sind die idiosynkrasieerzeugenden Stoffe, welche nicht 
Blut von Tieren nach 
vorausgegangener Injektion von anderen an Albumin gebun- 
denen chemischen Substanzen spezifische Antikérper gegen die 


Asthma. 


wihrend 


haut, d. h. parenteral resorbiert werde. 


von 


so zusammengesetzten Stoffe nachgewiesen. 


Eiweissnatur 


die Einfuhr 


sind. 


Man hat 


im 


Man 


hat sich 


deshalb vorgestellt, dass sich das eigene Eiweiss des Organis- 
mus mit fremden Substanzen vereinigt und ein Antigen bil- 


det. Die Frage kann noch nicht als endgiiltig gelést betrach- 


32 OLOF BILLQVIST 


tet werden; dass Allergie und Anaphylaxie aber einander nahe 
stehen, dariiber ist man einig. 

Fir Asthma mit gleichzeitigen allergischen Symptomen- 
komplexen hat man, wie oben erwihnt, erbliches oder familiii- 
res Vorkommen nachgewiesen. Dies soll fiir eine grosse Pro- 
zentzahl — bis zur Hiilfte aller Asthmaanfille — gelten 
(Gram u.a.). Asthma und Urtikariaanfille kénnen durch ge- 
wisse tierische Produkte (von Pferd, Hund, Katze, Federvieh 
ete.), durch Pflanzenprodukte (Heu, Blumen), ferner durch 
Nahrungsstoffe und schliesslich durch Staub, der verschiedene 
Bestandteile organischer und anorganischer Art enthilt, hervor 
gerufen werden. Die Empfindlichkeit gegen das hervorrufende 
Allergen kann beim selben Individuum zu verschiedenen Zeiten 
verschieden sein, was u.a. auf meteorologischen oder psycho- 
genen LEinfliissen beruht. Man spricht dann von einer Ver- 
schiebung der Toleranzschwelle Baagér). Selbstiin- 
diges psychogenes Asthma kommt dagegen nicht vor, ausser 
als hysterische Imitation (Gram). Nasenleiden, Polypen und 
dergleichen bei Asthma werden nunmehr nicht als Ursache 
der Anfiille aufgefasst, sondern als koordinierte oder sekundiire 
Erscheinungen infolge der oft wiederholten vasomotorischen, 
auf allergischer Basis stehenden Rhinitiden. Bronchitiden die 
vor dem ersten Asthmaanfall auftreten, diirften meistens allergi- 
scher Natur sein. Nach Srorm v. Leeuwen diirften die 
hiufigsten Asthmaanfiille zu der Kategorie des von ihm als 
Wohnungs- oder Klimaasthma bezeichneten Asthmas gehéren, 
dessen Allergene an gewisse Gegenden oder gewisse Wohnungen 
gebunden sind. Er hat mehrere verschiedene Allergene nach- 
gewiesen; eines stammt von einer Spinnenart, die in altem 
Getreide leben, eines stammt von einem Schimmelpilz, der in 
hollindischem Bettzeug vorkommt. Die eigentlichen Klima- 
allergene kommen sowohl in als auch ausser dem Hause vor. 
Ein Anfall, der in der Nihe eines gewissen Tiers auftritt, 
kann mitunter durch ein fremdes Allergen (Wohnungsallergen), 
das dem Tiere anhaftet, hervorgerufen sein. 


Ich will nun iiber meine beiden Patientinnen, J/ngrid und 
Kerstin G-son, ihre Eltern und Geschwister berichten. Der jetzt 
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43 Jahre alte Vater hat wiederholt an Ekzem und Luftrdhren- 
katarrhen gelitten, ist sonst gesund; die Mutter, 42 Jahre alt, 
war immer gesund; eine gelegentliche Blutuntersuchung zeigte 
1 % eosinophile Zellen. Britta G-son, 17 Jahre alt, bekam leicht 
Ekzem. Sie hatte als Siéugling Gesichtsekzem gehabt, das in 
ihrem ersten Lebenshalbjahr begonnen hatte und erst nach Vol- 
lendung ihres 1. Jahres geheilt war. Sie war Brustkind gewe- 
sen, hatte eine gute Verdauung gehabt, und jederlei Nahrung 
vertragen. Vor 2 Jahren bekam sie Ekzem am Halse und an 
den Handgelenken, was, wie man annahm, von einem als Besatz 
auf ihrem Mantel befindlichen gefarbten Schaffell herriihrte. Ein 
paar mal war sie von Luftréhrenkatarrh befallen worden. Dabei 
hatte man ihr einmal, vor ein paar Jahren »Brustmedizin» mit 
Ipekakuanha gegeben. Nachdem sie ein paar Loffel eingenom- 
men hatte, bekam sie eine ausgebreitete Urtikaria, die man auf 
das Ipekakuanha zuriickfiihrte. Ferner hatte sie Varizellen, Mor- 
billen und Keuchhusten gehabt. Bei Untersuchung am 18.II. 
31: Obj. o.B., macht einen kraftigen Eindruck. Per-Gunnar 
G-son, 4 Jahre alt. Dieser Knabe hat im Gegensatze zu den 
iibrigen 3 Geschwistern als Siugling kein Ekzem gehabt. Er 
yar ein Brustkind und sehr schwer zu entwohnen gewesen. Lange 
hatte er »Allaitement mixte», nur mit einer Brustmahlzeit be- 
kommen, sowie man aber hiermit aufhérte, stellten sich Erbre- 
chen und Diarrhéde ein; spiater war er gesund. Eine gelegent- 
liche Blutuntersuchung zeigte 2 % eosinophile Zellen. Die Schwe- 
stern I. und K. wurden am 8.II. 31 in die Kronprinsessan Lovisa- 
Pflegeanstalt aufgenommen, um bei Versuchen, ihre allergischen 
Anfalle hervorzurufen, unter kontinuierlicherer Beobachtung zu ste- 
hen. Ingrid G-son, geb. 19.VI. 17, war Brustkind gewesen und 
hatte gleich ihren Geschwistern als Saéugling ein langwieriges und 
listiges Gesichtsekzem gehabt. Spiter Keuchhusten, Masern, 
Mumps, Wasserpocken, Otitis, Mastoiditis. Im Alter von unge- 
fihr 7 Jahren war das Madchen zu Besuch auf dem Lande ge- 
wesen und hatte dort mit einer Katze gespielt. Danach bekam 
sie Ubelbefinden, Jucken im Gesicht, und die Augen begannen 
zu trinen. Es stellten sich Schnupfen und eine Rétung um die 
Augen ein. Dies wiederholte sich jedes Mal, wenn sie mit einer 
Katze spielte. Sie bekommt leicht Husten und Schnupfen. 

7.11. 31.: Pat. hat das ihrem Alter entsprechende Gewicht, 
43,5 kg, ist aber 163 cm gross, also bedeutend iiber der Durch- 
schnittsgrésse. Die Tonsillen sind einmal exstirpiert worden, je- 
doch etwas gross. Objektiv nichts Bemerkenswertes von Brust 
und Bauch, die Reflexe normal, negative Fazialisrefl. Der Harn 
klar, Almén neg., Heller neg. 8.1J. 31: Rote Blutkérperchen 4,19 


3—321. Acta pediatrica. Vol. XIIT. 
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Mill., weisse 7,040, davon 5% Eosinophile. Um 13 Uhr liess 
man die Pat. eine Katze streicheln; Blutdruck 130/95; Puls 80, 
weisse Blutkérperchen 12,160; davon 2% Eosinephile. Um 13 
Uhr 15: Blutdruck 130/85, Puls 74, die Sprache »>dick». 13 Uhr 
25: Heiss im Gesicht, Roétung und Schwellung der Wangen, ein 
Urtikariafleck auf der Brust, leichter Schnupfen und tiefere und 
raschere Atmung. Uber den Lungen verliingertes Exspirium, an 
der linken Lunge einige Rhonchi. Um 13 Uhr 45: Blutdruck 
120/80, Puls 76; die Urtikaria verschwunden, ebenso die Roétung 
auf den Wangen, 5 % Eosinophile. 

Kerstin G-son, geb. 12.1]. 1921. Sie hatte 4 Mon. lang die 
Brust bekommen und ebenso wie ihre beiden Schwestern als 
Sadugling ein langwieriges und lastiges Ekzem gehabt; spiiter 
Masern, Keuchhusten, Mumps und Wasserpocken. Als sie unge- 
fiahr 10 Monate alt war und man das erstemal versuchte, ihr 
Fisch zu geben, trat unmittelbar eine Schwellung des Gesichtes 
auf, Pat. bekam Schnupfen und Erbrechen und Husten; bei spa- 
ter wiederholten Versuchen immer dieselbe Reaktion. Bei ihrer 
Keuchhustenerkrankung Lungenentziindung. Der Vater gab dem 
Miidechen einmal Wurst von einem Teller zu essen, von dem er 
vorher Strémlinge gegessen hatte, ohne dass merkbare Spuren 
davon auf dem Teller geblieben waren; trotzdem bekam das Miid- 
chen dieselbe Reaktion. Jedesmal wenn sie spiiter Fisch ass, 
es waren immer Jahre zwischen einem Versuch und dem nichsten 
vergangen — ergab sich stets dasselbe Resultat. Der letzte Ver- 
such erfolgte vor ungefihr 2 Jahren, wobei das Miidchen Hering 
zu essen bekam; sie hatte kaum ein Stiickchen von der Grésse 
einer Bohne zu sich genommen, als die Symptome begannen. 
Alle Fische, die versucht wurden, brachten dasselbe Ubelbefinden 
mit sich. Auch beim Spielen im Heu oder in der Nihe von Heu 
hatte Pat. wiederholt &hnliche allergische Anfille bekommen, 
weshalb sie sich in den letzteren Jahren von Heufeldern fern- 
halten musste. 7.II. 31: Pat. macht einen zarten Eindruck und 
ist mager. Gewicht 27 kg, Grésse 123 cm, sie ist also im Ver- 
gleich zu Gleichaltrigen sowohl in Bezug auf die Grésse als auch 
auf das Gewicht zuriickgeblieben. Am Halse einige kleine Drii- 
sen. Die Tonsillen unbedeutend vergréssert. Herz, Lunge, Bauch: 
o. B. Fazialisreflex. neg. Die Reflexe sonst normal, der Harn klar, 
Heller und Almén neg. 8/11 31, 11 Uhr 30: Blutdruck 125/90; 
rote Blutk. 4,97 Mill., weisse 10,960, davon 8% Eosinophile. 12 
Uhr 20: Blutdruck 125/90, weisse Blutk. 10,520, davon 11% 
Eosinophile. Um 12 Uhr 25 bekam Pat. ein kleines Stiickchen 
Dorsch von der Grésse einer Bohne zu essen. Binnen einer Minute 
begann sie dariiber zu klagen, dass die Zunge brenne, und rasch 
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begannen die Lippen zu schwellen und dick und blaurot zu wer- 
den; dann klagte sie iiber Schwierigkeiten beim Schlucken. Bei 
Inspektion war die Zunge geschwollen und rot, ebenso der Rachen. 
Puls nun 88. Die Wangen schwollen gleichzeitig an und wur- 
den rotblau, die Konjunktiven injiziert, die Stirn gerétet. An 
den Streckseiten der Arme ein Erythem mit leichter Anschwel- 
lung. Um 12 Uhr 35 begann Pat. dariiber zu klagen, dass ihr 
schlecht sei, sie bekam einen heftigen Schnupfen und begann, 
eine Menge Schleim aufzuhusten. Bei Auskultation um 12 Uhr 
40 hérte man an den Lungen sehr viel lockere Rasselgeriusche, 
verlangertes Expirium, die Atmung war sichtlich beschleunigt 
und schwer. Puls 126. Blutdruck 135/100. Eosinophile 12,3 %. 
12 Uhr 50: Pat fiihlt sich bedeutend besser. Temp. nun 37,4 
(morgens 36,8). Blutdruck 125/100. Um 13 Uhr war nichts 
mer iiber den Lungen zu héren, alle Symptome waren in raschem 
Abnehmen begriffen, und eine Stunde nach ihrem Einsetzen vdl- 
lig verschwunden. Um 13 Uhr 20 weisse Blutk. 11,480; Eosino- 
phile 9,3 %. 


Beim Riickblick auf diese Falle méchte ich erwihnen, dass 
ich von vornherein beabsichtigt hatte, dass die beiden zur 
Beobachtung aufgenommenen Miidchen nur eine méglichst 
kleine Allergenmenge zur Hervorrufung der Anfille bekommen 
sollten. Die Anfille sind auch tatsiichlich, wie ich es beab- 
sichtigte, leicht geworden, waren jedoch vollstiindig deutlich. 
Eosinophilie ist in beiden Fallen vorgenommen, bei Ingrid 
allerdings nicht iiber 5 %, es war aber doch eine EKosinophilie. 
Bei beiden Midchen sank der Blutdruck erst wihrend des An- 
falles und nach diesem, und nicht, wie Wipat meinte, schon 
vorher. Von den Mitgliedern der allergischen Familie hatte, 
wie aus den Krankengeschichten hervorgeht, Britta Symptome 
gezeigt, die auf Idiosynkrasie gegen Ipekakuanha und még- 
licherweise Schafwolle deuteten, Ingrid gegen Katzen, Kerstin 
gegen Fisch und Heu, Per-Gunnar vielleicht gegen Laktalbumin 
(Kuhmilch). Auch der Vater hatte Symptome gehabt, die Ver- 
dacht auf allergische Natur erwecken kénnten. Ich beschloss 
daher, bei simtlichen Familienmitgliedern Kutanreaktionen 
mit Reagentien vorzunehmen, in welchen ja einer dieser Stoffe 
enthalten waren. Ausserdem versuchte ich bei Kerstin beson- 
ders Garnelen, von welchen ihr nicht schlecht zu werden 
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pflegte. Als Reagens wurden vorwiegend Pasten von Park 
Davis angewendet; nur fiir Laktalbumin und Garnelen wur- 
den diinische Priiparate in Pulverform angewendet, die nach 
der diinischen Methode in einem Tropfen 1/10 normal-Natr. 
auf der Haut verriihrt wurden. Um die erforderliche Haut- 
lision hervorzurufen, wurden PirquetT-Nadeln angewendet. 
Fiir die Ipekakuanhaprobe wurde ein Pulver aus einer Stock- 
holmer Apotheke verwendet. Als Grenze, bei der ich den 
Ausschlag als positiv bezeichnete, wihlte ich eine Grésse von 
womdéglich nicht unter 5 mm fiir die Urtikariapapel, die von 
einer hyperiimischen Zone umgeben sein sollte. Das Resultat 
wurde nach ungefiihr 20 Min. notiert. Nachstehend ein in 
Tabellenform gegebener Uberblick iiber die Untersuchung der 
Familie: 


‘ 
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1. Haare vor Meerschweinchen, Kanin- 
chen und Ziegen; Schafwolle . .. . — + 
2. Haare von Katzen-Rindern, Hunden | 
3. Fisch (Hecht, Barsch, Seezunge, Lachs, 
5. 3 Sorten Bohnen. 2 Sorten Erbsen. + 
| 8. Fisch (Heilbutt, Dorsch, Makrele, nor- 


wegischer Hering, Schellfisch) ... ++ — + + +++! + 


9. Laktalbumin — + 
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Es zeigte sich nun, dass Ingrid mit ihrer klinischen Idio- 
synkrasie gegen Katzen die einzige war, die positive Reaktion 
gegen Katzen zeigte, und zwar eine sehr starke Reaktion. 
Kerstin zeigte eine sehr starke Reaktion auf die beiden Fisch- 
sorten, ausserdem Reaktion auf Timotej, gegen den sie auch 
klinische Idiosynkrasie hatte. Per-Gunnar war der einzige, 
der positive Reaktion auf Laktalbumin zeigte. Diese Reak- 
tionen stimmten vollstiindig mit dem iiberein, was man zu 
erwarten hatte. Britta zeigte weder gegen Schafwolle noch 
gegen Ipekakuanha Reaktion: Vielleicht ist ihre klinische Idio- 
synkrasie verschwunden. Sie nahm auch ein paar Tage den 
alten Ipekakuanha »Brustsaft» ein, ohne das Urtikaria auftrat. 
Meiner Ansicht nach verlangte das Verhalten, dass die ganze 


Familie — jedoch, wie zu erwarten war, die Mutter im ge- 
ringsten Grade — auf Fisch reagierte, eine Kontrollunter- 


suchung an anderen. Ich untersuchte also 20 Individuen, 5 
erwachsene und 15 halbwiichsige Knaben mit den beiden Fisch- 
priparaten. Nach einigem Zégern glaubte ich, die Resultate 
folgendermassen feststellen zu sollen: 


Von 20 Untersuchten: 7 auf beide Reagenzien postitiv Reagie- 


rende. 
4 ein Reagens positiv Reagierende. 
9 » beide Reagenzien negativ Reagie- 
rende. 


Die Reaktionen waren wohl in den meisten Fallen schwii- 
cher als bei der allergischen Familie, und vor allem als die 
Kerstins. Man wiirde vielleicht davon sprechen kénnen, dass 
in der ganzen Familie eine gewisse kutane Idiosynkrasie gegen 
Fisch besteht. Eine starke Stiitze hierfiir gaben die Kontroll- 
proben jedoch nicht. 

Wie stellt sich nun die Prognose fiir die Allergiker? Der 
einzelne Asthmaanfall, so drohend er auch aussieht, fiihrt 
doch selten zum Tode (Gram). Es sind jedoch Fille mit téd- 
lichem Ausgang nach einer minimalen Menge des asthmoge- 
nen Stoffes beschrieben (von Srarx, Ebenso 
wird von Todesfiillen bel Desensibilisierung mit minimaler 
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Menge des Allergens berichtet (Baacér). Wiederholte Anfiille 
fiihren indes allmihlich zu chronischen Verinderungen von Herz 
und Lungen. Es ist also deutlich, dass man sich nicht dar- 
auf beschriinken darf, den Symptomenkomplex nur symptoma- 
tisch zu behandeln, sondern versuchen soll, das Ubel an der 
Wurzel zu fassen. Ist nur ein gewisses Tier oder ein gewis- 
ses Nahrungsmittel die Ursache, so ist es ja in den meisten 
Fallen durchfiihrbar, diese zu vermeiden. Liegt die Ursache 
dagegen darin, dass ein Wohnungsallergen oder Klimaallergen 
vorliegt, so ist die Sache schwerer. Bei Wohnungsasthma 
wird eine minutidse Wobnungshygiene vorgeschrieben, mit oder 
ohne Wohnungswechsel. Bei eigentlichem Klimaasthma kann 
eine Verinderung des Aufenthaltesortes erforderlich werden. 
Storm v. Lereuwens allergenfreie Kammer diirfte wohl vor- 
liufig nur von theoretischem Interesse sein. 

Man kann auch den langsamen Weg der Desensibilisie- 
rung mit steigenden Allergenmengen beschreiten, entweder 
durch deren Verabreichung per os, in diesem Falle tropfen- 
weise oder léffelweise wie bei Kuhmilchidiosynkrasie, oder in 
Kapseln, wie es die Amerikaner bei Hieridiosynkrasie verord- 
nen, oder aber durch Hinspritzung des spezifischen Allergens, 
eine nicht ganz gefahrenfreie Methode. Desensibilisierung mit 
Einspritzung nicht spezifischer Eiweisssubstanz in steigender 
Dosis ist ungefihrlicher. Hierfiir wurde mit ziemlich gutem Re- 
sultat Kochs Alttuberkulin angewendet. Bei der Familie G-son 
hat man sich bisher damit begniigt, die bekannten Allergene 
zu vermeiden; die Mutter hat jedoch begonnen, es listig zu 
finden, fiir das » Fischmiidchen» oft besonderes Essen zu bereiten. 
Ausserdem kann es vorkommen, dass sie ausser Haus eine 
Speise bekommt, die Fisch enthilt. So bekam sie kiirzlich 
in der’ Schule, in der sie eine Mahlzeit zu sich nimmt, eine 
Sauce, die, nach spiter erhaltenen Angaben, Fischextrakt ent- 
hielt, und sofort bekam sie einen Anfall. Die Mutter sprach 
daher kiirzlich iiber die Méglichkeit eines Versuches, das Mid- 
chen allmihlich an Fisch zu gewohnen. 

Bevor ich diesen Aufsatz abschliesse, méchte ich Herrn 
Professor Werrnstept meinen Dank aussprechen fiir die Er- 
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laubnis zur Aufnahme der beiden Geschwister behufs einer 
24stiindigen Beobachtung in der Kronprinsessan Lovisa-Vard- 
anstalt, sowie Herrn Dr. Gunruer fiir seine freundliche Hilfe 
bei dieser Beobachtung, besonders betreffs der Differential- 
zihlung der Blutkérperchen. 


Angewendete Literatur. 


BAAGOE, KAJ: Kutane proteinreaktioner ved Asthma Bronchiale. Ugeskr. 

for laeger 1923; sid. 301. 
: Pathogenesen ved den Anafylaktiska Asthma. Ugeskr. for laeger 1924, 

31, sid. 577. 
——: Besniers prurigo ved Asthma. Ugeskr. for laeger 1924, 33, sid. 609. 
-—: Bidrag till studiet av Asthma, saerlig hos born. Gradualavhandl. 
Levin och Munksgaards forlag. 1926. 
—: Asthma i forholdet til alder og kon. Ugeskr. for laeger 1931. No. 4. 
Sid. 79. 
——: Om spaedbarnseczem. Dansk Paediatisk selskabs forhl. 1924—25. 
Sid. 31. 
GRAM, H. C.: Asthma bronchiale. Nord. Med. Tidskrift 1931. (Képenhamn.. 
Heft 39, sid. 616, och heft 40, sid. 625. 
HOLMGREN, G.: Storm van Leuwens asthmaarbeten i éversiktligt samman- 
drag. Svensk Liikaretidning, 1926. 
KJERRULF, H.: Asthma och eczem som vikarierande former av s. k. exsu- 
dativ diates. Svenska Likaresillskapets forh. *'/: 1919. 
WERNSTEDT, W.: Om _ komjélksidiosynkrasierna hos spiida barn. Svenska 
Likaretidningen 1910. 
STOLTENBERG, L.: Et tilf. av utpr. allergi overfor niiringsmidler. Norsk 
Magasin for Laegevidenskapen. No. 10. 1930. 


= = 


FROM THE DEPARTMENT OF PEDIATRICS, RIGSHOSPITAL, UNIVERSITY 
OF COPENHAGEN. 


Tuberculosis of Cervical Lymph Glands 


Subsequent to Vaccination after the Calmette Method. 
By 


C. E. BLOCH. 


In Denmark vaccination with B.C.G. has been employed 
only in a few cases, most of these in the Lying-in Department A 
of the Rigshospital. The technique has been the one recom- 
mended by Calmette, the vaccine being given to the new-born 
children by mouth. The vaccination has been carried out only 
in such children who came from homes where it was reasonable 
to assume they would be exposed to tuberculous infection, as 
some of the relatives were suffering from active pulmonary 
tuberculosis. The vaccine employed has been prepared by the 
State Serum Institute from vaccine originating from the Pasteur 
Institute, Paris. 

About one year ago a very thorough examination of all 
these children was carried out in the Dep. of Pediatrics, Rigs- 
hospital, and at that time most of these children were about 
one year old, while several were somewhat older. At that 
time the examination covered 49 children. 

The result of this examination, which has been reported 
previously by Pavut Drucker’, showed: for one thing, none of 
the children had suffered any harm from the vaccination. In 
the next place, none of the children showed, or had ever shown, 
any sign of clinical tuberculosis, although they all give a positive 
reaction either on the Pirquet test or on the Mantoux test. 


’ Acta Obstetricia et Gynecologica, XJ: 403, 1931. 
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As several of the children had been living together with 
relatives who either gave a past history of tuberculosis, or 
were still suffering from this disease, this result of the examina- 
tion might suggest that the vaccination had given rise to an 
increase of the resistance to the tuberculous infection. 

Moreover, in many of these cases the tuberculin reaction 
showed this particular peculiarity, that it was even quite 
unusually weak. For most of the childred did now show any 
reaction on the first Pirquet test; a weak reaction did not 
result before the 2nd or 3rd tests; and in several cases the 
reaction was noticeable only on the Mantoux test; and even 
here it often took an injection of 5—10 mgm. tuberculin. 

In one ease, tubercle bacilli were found in the stomach 
lavage. These bacilli proved to be B.C.G. bacilli. Their pre- 
sence in the stomach lavage was demonstrated 2 months after 
the vaccination had taken place. But the child itself did not 
show any sign whatever of clinical tuberculosis. In all prob- 
ability these bacilli came from some focus in the lungs but 
could not be demonstrated clinically. 

This finding did naturally suggest the question whether 
this vaccination by mouth were really advisable. By introducing 
the vaccine in this way one was really adopting a measure 
that could not be controlled throughout: as in this case the 
portal of entry for the bacilli might be the lungs, or some 
other place in the body where a tuberculous inflammation — 
no matter how benign it might be — would be rather un- 
desirable. 

Recently, a similar case was admitted to the Rigshospital, 
and this case shows another unfortunate feature in association 
with the vaccination by mouth. 

The child is 10 months old. It was born in the Rigshospital, 
weighing at birth 3,500 gm., and being well developed in every 
respect. As the mother had been suffering from pulmonary tuber- 
culosis, and as she came from a family that was strongly infected 
with tuberculosis, the Calmette vaccine was given to this child, 
and the mother was advised not to nurse her baby. 

The mother and the child were transferred from the Lying-in 
Department directly to a Mothers’ Home where the two were living 
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together during the next 5 months. Then the child was boarded 
out in Kolding. 

While in the Mothers’ Home the child had now and then a 
little fever — temperature rising up to 39° C. — and there gradually 
developed an indolent swelling on the right side of the neck. 
Later, while the child was living in Kolding, an incision was 
made into this swelling of the neck, and a considerable amount 
of purulent matter was evacuated. At this time the child was 
6—7 months old. The swelling did not subside, however, and 
there developed a couple of fistulas, wherefrom there was continu- 
ously a discharge of thin and purulent fluid. The child was there- 
fore submitted to treatment with light-baths; and this treatment 
was kept up for two months, but without any improvement what 
ever: the purulent discharge persisted, and the swelling increased 
in size. 

The mother then applied to the Rigshospital, and the child 
was admitted while the mother was referred to the Tuberculosis 
Station. 

At this time the child was large and rather robust. Its length 
and weight were normal for its age. The skin. and mucous 
membranes were pale (hemoglobin (Sahli] 65 per cent). The tonsils 
showed a slight hypertrophy, but were otherwise normal. 

In the right submaxillary region are two scars (one measuring 
1 em. in length, the other 3 em.). Between the scars there are 
two deep fistulas with flabby granulations. The fistulas and the 
scars are connected with several swollen lymph glands (one nut- 
sized and some smaller ones) of firm consistency, adherent to each 
other and quite indolent. The overlying skin, which is adherent 
to the swollen glands, is of a bluish-red discoloration, as far as 
the gandular swelling is extending. 

Pirquet: 1’ test doubtful; 2’ test faintly positive. 

Temperature, X-ray examination of the lungs and sedimenta 
tion test show no definite abnormality. 

As the discharge from the fistulas persists, and the glandular 
swelling keeps increasing, operative treatment is decided on. 

On November 11, 1931, under ether anesthesia, an incision 
is made into the region involved. The fistulas are first resected, 
together with a small amount of granulation tissue. Then a large 
gland, which is imbedded very firmly, is removed. The wound 
heals without any reaction. 

On its discharge from the hospital, the child is improving 
very well, but there is a large disfiguring scar on the neck (see 
fig. 1). 

On microscopic examination the resected material shows 
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typical tuberculosis: tubercle-formation of epithelioid cells and giant 
cells —- as shown in fig. 2 (Professor Pout MOLLER, University 
Institute for Pathological Anatomy). 


Fig. 1. Disfiguring scar after cervical adenitis. 


From the swollen glands, cultures are made on Petroff’s 
medium, and guinea-pigs are inoculated with material from the 
large gland. But the cultures showed no growth, and the inocula- 
tion did not take in any of the animals. 


There can be no doubt about the diagnosis of this case. 
The clinical features as well as the microscopic examination 
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show conclusively that here we are dealing with a chronic and 
rather benign case of tuberculous adenitis. 
The negative results of the cultures and inoculations 


Fig. 2. Typical tuberculosis: tubercle-formation of epitheloid cells and giant 
cells. Enlargement c. 120 X. 


suggest an absence of virulent tubercle bacilli from those parts 
wherefrom the inoculation was made. These negative results 
will hardly allow of any further conclusions. 

The question then arises, whether in some other way it 
may be established what form of the tubercle bacillus has been 
the cause of the lesion of this case. 
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When the first noticeable signs of cervical adenitis made 
their appearance, the child was 4—5 months old; and naturally, 
the infection must have have taken place prior to that time. 
As to this period it has been possible to obtain exact informa- 
tion about which persons the child has been in contact with, 
and how its food has been composed and prepared. 

It seems most reasonable first to think of the possibility 
that the infection might have come from the mother, who was 
living together with the child throughout this period. 

The mother claims that she has been well throughout this 
period. An X-ray plate of the lungs, that was taken a couple 
of weeks after the child was born, showed some fibrous streaks 
in the hilus region but nothing else that might be suggestive 
of active tuberculosis. After the child was admitted to the 
Dep. of Pediatrics, the mother was submitted to a thorough 
examination in the Tuberculosis Station (Dr. de Fine Licht), 
where the findings were quite in keeping with the above: no 
evidence of active tuberculosis. 

Before being admitted to the Mothers’ Home, the mothers 
as well as the children must be examined by a physician, and 
only healthy persons (mothers and children) are admitted to 
this institution. So, during its stay in the Mothers’ Home, 
this child has not been in contact with anybody suffering from 
active tuberculosis. Here the child was sucking a healthy 
mother, and in addition it had a little cow’s milk, but this 
was always boiled. 

Thus it is safe to say — as far as it may possibly be 
ascertained — that the child has not been infected by its 
surroundings or through its food. So there remains only the 
question whether the Calmette vaccine may have been the cause 
of the cervical adenitis in this child. 

An affirmative answer to this question is suggested by the 
clinical course of this case: the disease was extremely benign 
in its development and progress — like an entirely local lesion 
— without affecting the general condition of the child to any 
particular degree. The child was thriving and developing about 
like a normal healthy child. This would hardly have been the 
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ease if human or virulent bovine tubercle bacilli had been the 
cause of the lesion. 

The same is suggested by the faint reaction to tuberculin, 
the Pirquet test in this case showing quite the same features 
as encountered in most of the vaccinated children we have 
examined before; and this outcome of the test, as has been 
mentioned before, is quite different from the strong reaction 
which as a rule is the result of this test in cases with active 
glandular tuberculosis due to infection with human strains. 

In deciding on the question, whether the B.C.G. bacilli 
may be pathogenic to children and give rise to such a form 
of adenitis, it is further a fact of the greatest significance, that 
several cases have already been reported which are quite in 
keeping with this case. In the last couple of years French 
authors have reported 7 cases of this kind, and quite recently 
Kost1¢é-Yoxs1¢' has reported 7 more cases in Belgrade. Usually 
this lesion makes its appearence, as in this case, within 2—5 
months after the vaccination. The course of the disease is 
chronic and benign, but it gives rise to deep and extensive 
scars. In some cases acid-fast bacilli have been demonstrated 
in the purulent matter from the glands; and in those cases 
where guinea-pigs have been inoculated with this substance, 
there has been no takes in the animals—just like in the case 
here reported. Most of the previous reports have also given 
this conclusion: that the vaccination has been the cause of 
the lesion. 

But, when the B.C.G. vaccine may give rise to suppurative 
adenitis in the neck owing to a bacilli-discharging focus in the 
lungs, similar processes are apt to take place in the mesentery 
too — probably much more often — and this may imply a 
danger, as such a mesenteric adenitis will naturally give rise 
to adhesions, solid or chord-like. 

When two such cases as observed here in the Rigshospital 
are encountered amongst the relatively few children that have 
been vaccinated here in Denmark after this method, one must 


? Revue Francaise de Pédiatrie, VIJ: 607, 1931. (A list of references 


covering the other cases is given in this paper. 
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exercise a good deal of reservation in adopting the oral vaccina- 
tion. By employing this method one is rather going ahead in 
the dark, without knowing where the vaccination takes place, 
and one cannot be sure that it is quite safe. And finally, one 
does not know whether the vaccination has been accomplished 
at all, for in many cases the bacilli are soon discharged with 
the stools. 

If one wishes to carry out the vaccination — and there 
are cases, indeed, where such a measure is most desirable — 
the subcutaneos method is preferable. For by this method one 
is enabled at any rate to watch what is going on. Still, this 
method does also involve some risk of serious drawbacks in 
the form of tuberculous ulcers, abscess formation and adenitis. 
There remains then the intracutaneous vaccination. In the 
way Arvip WaLuGReN has employed it, this method does not 
appear to give rise to any difficulties. But, it is rather ques- 
tionable, I think, whether any particular degree of immunity 
may be obtained in this way. 


Uber den Wert der Transparenz-Untersuchungen bei 
Hydrocephalus internus congenitus. 


Von Prof. Dr. JOHANN von BOKAY. 


Budapest — Ungarn. 


Ich befasse mich seit 1910 mit Schiidel-Transparenz-Un- 
tersuchungen bei Hydrocephalus chron. internus und habe 
seither meine diesbeziiglichen Erfahrungen in insgesamt 6 
Mitteilungen niedergelegt. Heute fasse ich meine friiheren, 
schon publizierten und neueren noch nicht beschriebenen (ins- 
gesamt 37) Fille zusammen und ziehe ihnen meine Schliisse 
iiber Brauchbarkeit und wissenschaftlichen Wert der Methode. 
Ich halte die Zusammenfassupg meiner an relativ grésseren 
Material gewonnenen Ergebnisse umsomehr fiir begriindet, weil 
von den Fachmiinnen ausser mir wohl keiner eingehend sich 
mit dieser Methode befasst hat und somit die Méglichkeit 
besteht, dass die Enkephalographie diese wertvolle Methode 
ganz verdriingt, was fiir unsere Fachwissenschaft entschieden 
von Nachteil wiire. 

Die Altersverteilung meiner Fille war die folgende: 


3 Tage alt 2 Monate alt 
t Wochen alt 2 » » 

4 » 2 » 

5 ” » 3 

5 4 , 

6 4 » 

6 ) » 

6 ® 5 » » 


2 
7 » 6 


DIE TRANSPARENZ-UNTERSUCH. BEI HYDROCEPHALUS INT. CONG. 49 


6 Monate alt 12 Monate alt 

6 » » 12 » 

6 » » 14 » 

9 » 2 Jahre 

9 » 2 » , 

9 » 2"/2 » » 
12.» 3 
12 » 4 » 
12 » » insgesammt 37 Fiille 


Wie aus obiger Zusammenstellung ersichtlich, waren meine 
positiven Fille meist Kinder unter 2 Jahren, nur 3 Kinder 
waren ilter u. zw. 21/2, 3 bzw. 4 Jahre alt, was auch fiir die 
Richtigkeit meiner friiheren Behauptung spricht, wonach die 
Schidelknochen bis zu einem gewissen Alter durchscheinend 
sind und die Transparenz nicht verhindern. Bei meinen Kin- 
dern von 2'*/: und 3 Jahren war eine starke totale Trans- 
parenz zu sehen, bei dem 4 Jahren alten dagegen nur in der 
rechten frontalen Partie des Schidels. 

Die Durchleuchtung des Schiidels geschah jeweils in einem 
absolut dunkelm Zimmer, als Lichtquelle diente eine tragbare 
starke Gliihlampe, eine Nernst-Lampe, neuerdings die Hrss'sche 
Hammer-Lampe. 

Eine eingehende Wiirdigung meiner 37 Fille habe ich 
erst umlingst in ungarischer Sprache im Verlag der Un- 
garischen Academie der Wissenschaften veréffentlicht. An dieser 
Stelle méchte ich nur iiber die zur Sektion gelangten Fille 
kurz referieren und meine sich aus allen 37 Fillen ergeben- 
den Conclusionen mitteilen. 

Bei 5 meiner 37 Fille konnte ich die Beobachtung bis 
zum Exitus letalis verfolgen und so zur Nekroskopie schreiten. 
Der Sektionsbefund stimmte in jedem einzelnen Falle mit den 
auf Grund der Diaphanie gemachten Schlussfolgerungen diberein. 
In unserem Fall Nr. 4. (21/2 Jahre alt), wo bei einem Schiidel- 
umfang von 66,5 cm totale und sehr starke Transparenz zu 
sehen war und die Diaphanie auch in Form eines wagrechten 


4—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Streifens auf beiden oberen Orbita-Wiinden zu sehen war, 
zeigte die Sektion eine cystische Umwandlung beider Hemi- 
sphiren und die hiiutige Wandung dieser war iiberall kaum 
1*/2 em stark. Im Falle Nr. 5. (16 Monate), wo bei einem 
Schidelumfang von 61 em gleichfalls totale und sehr starke 
Transparenz zu beobachten war und dem obigen Falle iihn- 
lich Diaphanie auch in der oberen Wandung beider Orbitii 
zu sehen war, zeigte die Sektion gleichfalls eine cystische Um- 
wandlung beider Hemisphiiren: an der Stelle des rechten fron- 
talen Lappens war die Dicke des membranésen Mantels ein 
bis zwei Millimeter, an der Stelle des linken 5—6 mm; dem 
rechten parietalen und temporalen Lappen entsprechend 1—2 cm, 
die Dicke der Wand des linken temporalen Lappens betrug 
2—3 mm, des rechten 3—4 mm. 

Im Fall Nr. 6. (1 Monate alt) sahen wir den Hydroce- 
phalus mit einer Meningocele occip. inf. kombiniert. Der 
Schiidelumfang war nur 40,5 cm und die Transparenz doch 
total und sehr stark. Die Sektion ergab eine cystische Um- 
wandlung beider Hemispiiren und die Dicke des die Seiten- 
ventrikeln bedeckenden Gehirnmantels war 3,5 mm. Im J alle 34. 
nahmen wir auf Grund der totalen und sehr starken Trans- 
parenz eine Hydranenkephalie an (Kind von 5 Wochen, 35 em, 
Schadelumfang), und die Sektion hat unsere Annahme vrollauf 
bestiitigt. Die Sektion zeigte die ungleiche, excessive Aus- 
dehnung der Seitenkammer, die rechtsseitige war grésser als 
die linke, was erkliirt, weshalb die Diaphanie der rechten 
Schiidelhilfte am Lebenden stiirker ausgepriigt war, als die- 
jenige der Linken. Der Gehirnmantel der Seitenkammer war 
auch in diesem Falle auf 3—14—20 mm verdiinnt. 

Besonders interessant ist unser Fall Nr. 33., wo wir bei 
den 3 Tage alten Neugeborenen neben einer Meningocele na- 
salis und Kopfumfang von 36 cm eine ausgedehnte Transparenz 
in der hinteren Schddelhdlfte beobachten konnten und aus diesem 
Grunde trotz des beinahe normalen Schiidelumfangs die ex- 
cessive hydrocephale Vergrésserung der Hinterhérner beiten Serten- 
kammern diagnostizierten. Das Sektionsprotokoll besagt u.a. 
folgendes: Der riickwiirtige Pol des Gehirns ist breit. Bei 
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Eréffnung der Gehirnventrikel ist ersichtlich, dass die Ge- 
hirnsubstanz der bezdersettigen Occipital- und teilweise auch 
der Parietallappen ausserordentlich verdiinnt, geschwunden ist 
und dass diese Lappen die bloss ungefihr 0,2—0,5 em dicke 
Wand des ausserordentlich dilatierten, wasserreine Fliissigkeit 
enthaltenden Hinterhornes der Seitenkammern bilden. 

Die Sektionsergebnisse obiger 5 Fiille bestiitigen also 
durchwegs die Richtigkeit unserer Behauptung, wonach die 
SrrasspurGer sche Transparenzuntersuchung piinktlich diejenige 
Stelle bezeichnet, wo infolge der Fliissigkeitsansammlung der 
Seitenkammern auf wenigstens 1 cm verdiinnt ist. 

Wenn ich nun meine gesammten Erfahrungen zusammen- 
fasse, so kann ich folgende Siitze aufstellen: 

1. Die Strasburger’sche Transparenz zeigt in den Fiillen 
von cong. interner Hydrokephalie piinktlich jene Stelle bezw. 
jene Stellen, wo infolge der Wasseransammlung der Gehirn- 
mantel auf wenigstens 1 cm verdiinnt ist. Dafiir zeugen auch 
meine Leichenbefunde und somit hat die Behauptung von 
SrrasspurGerR aus 1909 volle Bestiitigung gefunden. 

2. Meine Transparenzuntersuchungen zeigen zweifellos, 
dass bei kongenitalen internen Hydrokephalus die Fliissigkeits 
ansammlung der Gehirnkammer auf beiden Seiten nicht immer 
von gleicher Intensitiit ist und oft auch einen Unterschied 
zwischen Vorder- und Hinterhorn aufweist. 

3. Meine Transparenzuntersuchungen demonstrieren, dass 
obzwar die eventuelle Asymmetrie des Schiidels bei Hydroce- 
phalus cong. int. der Regel mit einer ungleichen Verteilung 
der Fliissigkeit der Seitenkammern verbunden ist, Asymmetrie 
des Schiidels ausnahmsweise auch in solchen Hydrokephalien 
gesehen werden kann, wo die Vergrésserung der Ventrikel auf 
beiden Seiten gleich gross ist. 

4. Die Transparenzuntersuchung ist aus praktischen Griin- 
den auch bei der Hydranenkephbalie von Wichtigkeit, bezw. bei 
der Hydromikrokephalie, also in jenen Fiillen, wo der nor- 
male, oder kaum vergrésserte Schiidel in uns kaum den Ver- 
dacht der cystésen Hemisphiiren weckt, um so weniger, als 
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die Lumbalpunktion eventuell (bei geschlossenem Hydroke- 
phalus) nur wenig Fliissigkeit liefert. 

5. In gewissen Fillen ist neben einer auffallenden und 
verbreiteten Transparenz des Schiidels auch eine auffallende 
Diaphanie in der Tiefe des Ohrtrichters und der Augenhdéhle, 
eventuell auch an der oberen Wand der Orbita und an der 
Seite des Nasenriickens zu sehen. Diese meine Fiille waren 
in der Regel stark makrokephal, doch waren auch zwei Hydro- 
mikrokephale zwischen ihnen. 

6. Die Transparenzuntersuchung ist vollstiindig ohne Ge- 
fahr und kann wo immer durchgefiihrt werden, wenn nur 
eine starke Lichtquelle zur Verfiigung steht. 

7. Die StrasspurGer’ sche Diaphanie- Untersuchung ist infolge 
der Enkephalographie nicht tiberfliissig geworden, die beiden Me- 
thoden ergdnzen sich sozusagen. Bei excessivem internem Hydro- 
kephalus — die Hydro-mikro-kephalien mitinbegriffen — gibt die 
Transparenzuntersuchung in bestimmten Fallen vollkommene dia- 
gnostische Resultate und macht eine Enkephalographie tiberfliissig. 


Polynévrite consécutive 4 un cas de fiévre parathyphoide 
chez un nourrisson. 


Par 


CHARLES COHEN (Bruxelles). 


Professeur de clinique infantile 4 1’ Université. 


La fiévre typhoide est une affection rare chez le nourris- 
son, ou plutét rarement dépistée: fréquemment, en effet, il 
arrive que certains symptémes pathognomoniques tels que les 
taches rosées, les epistaxis et l’'hypertrophie de la rate peu- 
vent manquer. D’autre part, ches le nourrisson la prostration 
fait souvent place a de l'agitation; il est souvent difficile de 
reconnaitre les fuliginosités des lévres et bien souvent il ar- 
rive que des signes méningés viennent prendre la prédominance 
dans le tableau des symptomes. 


Un enfant agé de 14 mois et normalement constitué tombe 
brusquemment malade au mois d’Octobre 1931: diarrhée verte 
et abondante, vomissements fréquents, facies grippé, agitation, 
nuque raide, attitude en chien de fusil, contracture des membres 
en flexion, température voisine de 39°. L’enfant entre dans le 
service de pédiatrie 4 l’Hopital Brugmann: on croit d’abord a 
une entérite avec réaction méningée. L’hémoculture reste néga- 
tive, l’examen du liquide lombaire ne montre rien d’anormal, 
pas de taches rosées, pas d’hypertrophie de la rate; la réaction 
de WipAL faite six jours aprés l’entrée de l’enfant 4 1’Hopital 
donne un resultat positif pour le paratyphus B. 

Aprés quelques jours la temperature qui s’est maintenue en 
plateau autour de 39°, revient progressivement A la normale. Les 
signes d’irritation cortico-méningée ont disparu, mais il persiste 
un peu de spasticité des quatre membres. 

L’enfant, tient son bras droit dans une attitude bizarre qu’on 
ne peut mieux comparer qu’d celle d’un roi de cartes 4 jouer: 
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immobilisation du bras contre le tronc, flexion de l’avant-bras 
sur le bras, extension du poignet et flexion du pouce; A noter 
que la préhension est nulle pour la main droite. 

Cette inertie du bras se maintient une dizaine de jours et 
l'on note l’apparition d’une atrophie du deltoide, du triceps, des 
muscles fiéchisseurs de |’avant-bras. Les reflexes tricipital et 
radial sont abolis 4 droite, le reflexe bicipital est conservé. La 
recherche des réactions électriques met en évidence une réaction 
de dégénerescence partielle des groupes circonflexe et radial du 
coté droit. 

L’enfant ne peut plus rester assis: l’atonie de ses muscles 
dorsolombaires fait qu'il s’écroule aussit6t en avant. L’enfant, 
a désappris & marcher. Une quinzaine de jours aprés |'appa- 
rition de ces symptémes on note une récuperation progressive 
des mouvements, d’abord dans |’avant-bras, puis dans le poignet; 
mais le pouce continue a rester fiéchi dans la main, et ce n'est 
qu’environ trois mois aprés le début de la maladie que l'enfant 
commence aA saisir de fagon malhabile les objets qu’on présente 
a sa main droite. 


Les paralysies post-typhoidiques semblent encore moins 
fréquentes chez l'enfant que chez l'adulte. On en fait peu 
mention dans les traités des maladies de l’'enfance: Henocu 
et ALEXANDER en ont publié chacun un cas. 

Trés rare est la forme hémiplégique transitoire: un peu 
plus fréquente est la forme paralégique caracterisée par l'im- 
puissance a se tenir debout, l'atrophie musculaire, das troubles 
de la contractivité électrique. 

Enfin on observe des formes de monoplégie: ces paralysies 
localisées peuvent porter sur un membre, un segment de 
membre ou sur la sphére d’un trone nerveux. Dans ce der- 
nier cas, les paralysies peuvent étre rapportées a une lésion 
névritique, tandis que dans les formes mentionées ci-dessus 
c'est la moélle elle-méme qui est intéressée. 

Les paralysies relevées chez l'enfant, dont j'ai donné 
l‘observation résumée interessent le nerf circonflexe, le nerf 
radial ainsi que les nerfs des muscles dorsaux et correspon- 
dent done a une polynévrite pluté6t qu’a une myélite. 


Eine Behandlung anfalliger Kinder. 
Von 


Prof. AD. CZERNY, Berlin. 


Die Anfialligkeit der Schleimhiute des Nasenrachenraumes 
ist eine Teilerscheinung der exsudativen Diathese, die sich 
namentlich in den ersten zehn Lebensjahren bemerkbar macht. 
Die ersten Attacken pflegen sich am Ende des ersten Lebens- 
jahres einzustellen. Dann wiederholen sie sich zuerst in grés- 
seren, spiter in kleineren Abstinden. Im 4.—7. Jahre errei- 
chen sie das Maximum. Von da an werden die Attacken 
seltener und erléschen ca. mit dem 10. oder 11. Lebensjahre. 
Natiirlich hat auch diese Regel ihre Ausnahmen. Nicht immer 
hért die Anfilligkeit mit dem 10.—11. Lebensjahre auf, son- 
dern macht sich noch in den folgenden Lebensjahren stérend 
geltend. Auch die Jahre der maximalen Hiiufung der Attacken 
zeigen mannigfaltige Varianten. Im allgemeinen fallt aber der 
Hoéhepunkt der Anfiilligkeit in die erste Kindheit. 

Es ist wichtig, sich des zeitlichen Ablaufes der Anfiillig- 
keit zu erinnern, wenn es sich darum handelt, den Einfluss 
einer Therapie zu beurteilen. Eine Behandlung, die sich bei 
einem 9Y-jihrigen Kinde scheinbar als wirksam erweist, kann 
bei einem 4-jiihrigen vollstiindig versagen. Wir kénnen aber 
eine Therapie nur als brauchbar anerkennen, wenn sie in den 
Jahren stiirkster Anfilligkeit etwas leistet. 

Die Anfilligkeit wird herkémmlicherweise den Tonsillen 
zur Last gelegt. Da die Tonsillen nicht oben auf, sondern 
unterhalb der Schleimhaut liegen, so ist es schwer verstiind- 
lich, warum sie als der Ausgangspunkt der Infekte betrachtet 
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werden. Alles, was in die Tonsillen vordringt, muss zuniichst 
die Schleimhaut passieren. Wenn wir die Anfilligkeit be- 
herrschen wollen, diirfen wir nicht die Tonsillen, sondern miis- 
sen die Schleimhiiute behandeln. 

Den wichtigsten Einfluss auf das Verhalten der Haut und 
der Schleimhiiute bei der exsudativen Diathese iibt nach mei- 
ner Meinung die Art der Erniihrung aus. Diese These wurde 
im Laufe der Jahre immer mehr bestiitigt. Bei Ekzemen kién- 
nen wir den Hinfluss direkt ad oculus demonstrieren. Nichts 
desto weniger brauchen wir zur Behandlung der Ekzeme noch 
fiussere Mittel, wie die essigsaure Tonerde, Salben, Teer etc., 
um die accidentellen Infektionen der kranken Haut einzu- 
dimmen. In gleicher Weise miissen wir bei den Erscheinun- 
gen an den Schleimhiiuten bei der exsudativen Diathese vor- 
gehen. In erster Linie muss eine zweckentsprechende Diiit 
durchgefiihrt werden. Aber ausser dieser brauchen wir noch 
Mittel, um die Bakterienflora der Nasenrachenhéhle im giin- 
stigen Sinne umzustimmen. Als ein solches Mittel hat sich 
die Milchsiiure erwiesen. Die Anregung, Milchsiiure zu ver- 
wenden, geht auf Dr. Scars zuriick. Er empfahl sie zur 
Anwendung bei Strophulus, wobei sie sich gut bewihrt. Wir 
verordnen die Milchsiiure in Form von Limonade. Zu 100 ¢ 
frischen Trinkwassers wird ein Teeléffel 10 %iger Milchsiiure 
zugesetzt und mit Himbeersaft dem Geschmack des Kindes 
angepasst. Fiir gréssere Kinder kann auch ein Kinderléffel 
Milchsiiure ceteris paribus verwendet werden. Diese Limonade 
trinkt das Kind mindestens zweimal tiiglich nach vollendeter 
Mahlzeit mehrere Monate hindurch. Es ist auch nichts da- 
gegen einzuwenden, wenn die Milchsiure ein ganzes Jahr hin- 
durch genommen wird. Dagegen ist die Anwendung nur wiih- 
rend kurzer Zeit, wie z. B. einige Wochen, zwecklos. 

Die Milchsiiure wirkt nicht bactericid. Sie kann also 
pathogene Mikroorganismen nicht ausschalten. Sie begiinstigt 
aber die Entwicklung einer harmlosen Bakterienflora in der 
Mund- und Rachenhéhle. In dieser Weise méchte ich die 
guten Erfolge erkliiren, die ich bereits seit mehreren Jahren 
bei anfilligen Kindern beobachte. Bei vielen Kindern hért 


EINE BEHANDLUNG ANFALLIGER KINDER 57 


unter dem Gebrauche der Milchsiiuretherapie die Anfilligkeit 
volistindig auf. In einer Minderzahl von Fillen wird nur 
von einer Abnahme der Nasenrachenerkrankungen berichtet. 
Nur bei sehr wenigen Kindern bleibt die Milchsiuretherapie 
anscheinend wirkungslos. Ich habe den Eindruck, dass dies 
Kinder sind, bei denen weniger die Rachenschleimhaut, da- 
gegen aber die Schleimhaut der Nase stark anfiillig ist. 

Versuche die Anfilligkeit der Kinder durch lokale Be- 
handlung der Schleimhiute zu behandeln, ist nichts Neues. 
Ich habe sie selbst vom Kreosot bis zum Trypaflavin zu ver- 
folgen Gelegenheit gehabt. Nur weil ich den Eindruck ge- 
wonnen habe, dass die Milchsiiuretherapie mehr leistet als die 
bis dahin bekannten Methoden, fiihlte ich mich veranlasst, auf 
sie aufmerksam zu machen. 


CLINIQUE INFANTILE ET LABORATOIRE DE BACTERIOLOGIE DE 
L’HOPITAL UNIVERSITAIRE DE LEYDE. 


Actinomycose pleuro-pulmonaire chez un enfant de 
deux ans. 


Par 


Mile de DOES, E. GORTER et G. KORTHOF. 


Nous avons eu l'occasion d’observer un cas de pleurésie 
purulente due a une infection par l’actinomyces et il nous a 
paru utile de publier l’observation de ce cas étant donné la 
rareté de cette affection.’ 


Observation clinique. 


Il s'agit d'un petit garcon A, 4gé de 2'/2 ans, fils de pa- 
rents bien portants. Il est né a terme, poids de naissance 3.5 
kg. Il a été nourri au sein pendant 9 semaines, puis mis au 
biberon. Depuis sa naissance il a eu trés souvent des rhumes 
et des bronchites. Il a toujours été un enfant faible, pdle et n'a 
jamais trés bien poussé. 

La maladie présente a commencé avec une pneumonie, suivie 
d'une pleurésie au mois de novembre, environ deux mois avant 
son admission 4 la clinique. Depuis il avait toujours un peu de 
fiévre, oscillant entre 37° et 38°, il toussait b -aucoup et maigris- 
sait vue d’eil. 

Il entre dans le service le 18 janvier dans un état pitoy- 
able. L’enfant est trés pale et trés amaigri; il respire difficile- 
ment et ne veut pas qu’on le touche. Poids 10 kg. A l’examen 
on constate un effacement des espaces intercostaux de l’hémi- 
thorax gauche di A un wdéme de la peau a cet endroit. Sur 


1 NosBecourt et KAPLAN, Archives de méd. des enfants 33, 1930, 
p. 391. 
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toute la hauteur du poumon gauche, en avant et en arriére, il 
existe une matité fraiche. Pas d’ampliation thoracique ou de 
murmure respiratoire. Sur le poumon droit on entend quelques 
rales de bronchite. Le cur n’est pas 4 percuter, mais on per- 
coit quelques battements dans la ligne mamillaire droite. Les 
bruits sont réguliers et bien frappés. Le ventre est un peu 
ballonné, le foie et la rate ne sont pas augmentés de volume. 
Le sang présente les particularités suivantes: Hémoglobine 46 
(Sahli); globules rouges 2,810,000; leucocytes 13,300; formule 
leucocytaire: neutrophiles 68 %; lymphocytes 32 %; monocytes 0. 
Urine rien d’anormal. Cutiréaction 4 la tuberculine négative. A 
la radiographie l’hémithorax gauche est uniformément opaque. Le 
ceur et le médiastin sont refoulés vers la droite. En faisant 
une ponction on retire 120 centimétres cube d’un pus épais, filant, 
fétide, dans lequel un de nous (K). a trouvé des actinomyces. 
(Voyez plus loin.) On a répété les ponctions tous les deux jours 
en retirant des quantités de pus variant entre 120 et 350 centi- 
métres cube. Depuis quelques semaines on n’en retire guére ou 
trés peu, et on n’y trouve que trés peu d’actinomyces. 

Le 23 février on constate une tuméfaction de Ja paroi thora- 
cique gauche A la hauteur de la 5'™* céte, dans la ligne axil- 
laire antérieure. La tuméfaction est de couleur rouge, fluctuante 
et douloureuse, mais on n’en retire que trés peu de pus. Elle 
disparait petit 4 petit aprés des badigeonnages avec de la tein- 
ture d’iode. A cdété des ponctions on a traité l'enfant par de 
liodure de potasse & haute dose, 1 gramme par jour. et on lui 
a fait deux séances de radiothérapie le 5 et le 27 février (Dr. 
STEENHUIS). 

La température oscille entre 37°.2 et 38°.5 A 39° le soir pen- 
dant les premiéres semaines de son séjour A l’hépital. Depuis 
elle est subfébrile et ne monte pas au-dessus de 38°, A l’excep- 
tion toutefois de la période du 23 février au 2 mars, ot elle est 
plus élévée. C’est &4 ce moment que c’est produit l’'envahissement 
de la paroi thoracique par le processus morbide. 

L'état général trés mauvais au commencement s’est beaucoup 
amélioré depuis. I] a maintenant bon appétit et a pris du poids. 
I] pése 11 kg. 


Examen bactériologique. 


Le diagnostic bactériologique d’actinomyces s’appuie en gé- 
néral sur la présence de grains et de filaments ramifiés avec des 
massues ou sur la présence d’un deux. 

La seule présence de grains ne permet pas de conclure a 
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Actinomycose pulmonaire. 


l’existence d'une actinomycose comme cause d’une maladie étant 
donné que — pour citer un exemple — les actinobacilles de 
Spitz et LIGNIEREs peuvent jouer un dans l’étiologie de 1lé- 
sions identiques. Aussi la découverte de filaments mycéliens avec 
des massues qui sont arrangés de facon typique, doit étre suivie 
d’une culture du parasite avant qu’on puisse conclure. 

Dans le pus retiré & la premiére ponction de l’empyéme, un 
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de nous trouve aussi bien les grains que les filaments mycéliens 
ramifiés dichotomiquement. Les grains sont tellement petits qu’on 
ne peut pas les trouver a l'eil nu (0.35—0.70 millimétre). Le 
pus contient un grand nombre, 4 par goutte en moyenne. Ils 
ont une structure caractéristique: un bord bien lobé, une masse 
centrale fine et granuleuse, et autour du bord lobé une couronne 
de massues parmi lesquelles les filaments mycéliens sont A dis- 
tinguer par endroits. Le pus consiste en outre de leucocytes 
polynucléaires et mononucléaires, ceux-ci en quantité moindre. 

Avec la méthode de coloration de Gram on trouve des ba- 
tonnets fins, filiformes en grand nombre, prenant le Gram. IIs 
existent toutefois réguliérement réparties dans les filaments de 
petites taches ne prenant pas le Gram, ce qui est typique d’un 
actinomyces. Plusieurs filaments sont ramifiés et portant des 
massues trés belles. 

On a ensemencé le pus dans du bouillon glycériné et dans 
du bouillon glucosé, sur gélose en tubes inclinés, sur gélose de 
SABOURAUD, sur gélose glucosée-saccharosée, et sur gélose peptonée. 
Plusieurs tubes de ces milieux de culture sont ensemencés et 
placés, A l’étuve de 37° ou de 22° C. et cela aussi bien en aérobie 
qu’en anaérobie. 

Au commencement on nobtient une culture nette qu’en 
bouillon glycériné et en bouillon glucosé. Il se produit un dépét 
granuleux au fond du tube et on voit quelques grains le long 
de la paroi du tube, le liquide par ailleurs restant clair. Les 
cultures en anaérobie, placées A 37° C. poussent un peu mieux 
que celles en aérobie et placées A 37° C. mais la différence n'est 
pas trés apparente. 

On obtient une culture sur de la gélose glucosée-saccharosée 
en repiquant de la culture en bouillon glycériné. Aprés une se- 
maine la culture avait une grandeur de '/> eM.; elle était d’un 
aspect sec, de teinte gris-brun, ressemblant 4 une chaine irré- 
guliére de montagnes, avec des cratéres aux sommets. Ici non 
plus, il n’y avait pas de différence marquée entre lés cultures 
aérobes et anaérobes. 

De cet examen bactériologique on pent conclure que nous 
avons affaire & une espéce aérobie d’actinomyces type EPPINGER, 
comme on a souvent isolé des cas d’actinomycose pulmonaire. 


Mode d’infection. 


On peut se demander comment l'enfant a été infecté par 
l'actinomyces. Ce que nous avons pu trouver dans les anté- 
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cédents du malade a été bien peu. On nous cite seulement 
qu'il a souvent joué dans une grange d’une ferme voisine. 

Le résultat de l’examen bactériologique plaide en faveur 
de l'infection exogéne par lintermédiaire des poussiéres ou 
graines de céréales portant le parasite. Il ressort des expéri- 
ences de Narstunp, Lorp e. a. que les actinomyces qui se 
développent sur les graines de céréales poussent seulement en 
milieu aérobie et ne sont que rarement pathogénes pour les 
animaux d’expérience (lapin, veau, etc.). Les actinomyces qu'on 
peut trouver dans des dents cariées sont souvent anaérobies 
et dans ce cas-la les cultures présentent beaucoup de ressem- 
blance avec les cultures d’actinomyces bovis (Type Wo.rr- 
IsraeL). Avec ces actinomyces anaérobies Narstunp a pu 
produire une maladie progressive par des inoculations aux 
animaux de laboratoire. 


En résumé il s’agit d'un enfant agé de 2 ans qui est admis 
avec les signes d'un empyéme post-pneumonique. Dans le pus 
retiré par ponction on trouve a l'examen bactériologique une 
actinomyces, type Errrncer, poussant bien en aérobie. L’évolu- 
tion de la maladie traitée par de fortes doses de iodures de 
potassium (1 gr.) et par les rayons X parait plutét favorable, 
malgré l'envahissement de la paroi thoracique. Le pronostic 
reste néanmoins trés grave. 

Il est probable que la source de l'infection soit l'aspira- 
tion de poussiéres de graines de céréales, que s'est produite 
lorsque l'enfant a joué par terre dans une grange. 
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Fig. 1. 


Radiogramme du 10 Janvier 1932. Enorme déviation du coeur sur le cété droit. 


de Does, Gorter, Korthof. 


Fig. 2. 


Radiogramme du 25 Février 1932. Pneumothorax artificiel. 


AUS DER INNEREN ABTEILUNG (CHEF MED. DR. E. KYLIN) UND DER 

ABTEILUNG FUR OHREN-, NASE- UND HALSKRANKHEITEN (CHEF DR. 

E. BERGGREN) DES ALLGEMEINEN KRANKENHAUSES ZU JONKOPING, 
SCHWEDEN, 


Etwas liber kongenitale Osophagusstenose im Anschluss 
an einen Fall. 


Von 


STEN ECKERSTROM. 


Unter den Missbildungen der Speiseréhre nehmen in kli- 
nischer Hinsicht die angeborenen Atresien und Stenosen den 
wichtigsten Platz ein. 

Die ersteren zeigen in pathologisch-anatomischer Hinsicht 
meist ein typisches Verhalten. Der obere Osophagusabschnitt 
ist nur eine kurze Strecke verfolgbar, wonach er sich in einem 
mehr oder weniger deutlichen muskulésen Strang verliert. 
Dieser Strang lisst sich manchmal bis in die Nihe der Bifur- 
kation der Trachea verfolgen. Kurz oberhalb der Bifurkation 
entspringt dann der untere Osophagusabschnitt, der so weiter 
nach unten zieht. Von diesem vollstiindigen Verschluss des 
Lumens der Speiseréhre bis zur Stenose, die eine ziemlich gute 
Passage erlaubt, gibt es alle Ubergiinge. Dass die Speiserdhre 
in gewissen Fiillen durch eine Fistel mit der Trachea kommuni- 
zieren kann ist ja wohlbekannt. 

Die kausale und formale Genese dieser Missbildungen 
kennen wir noch nicht mit absoluter Sicherheit. Der schwe- 
dische Forscher Hs. Forssner hat unter anderen durch seine 
Arbeiten iiber die Embryologie und Anatomie dieses Bezirkes 
unsere Kenntnisse in dieser Frage erweitert. Als das wahr- 
scheinlichste wird angenommen, dass diese Missbildungen bei 
der Teilung der gemeinsamen Anlage des Osophagus und der 
Trachea durch das tracheo-dsophageale Septum durch Wach- 
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tumshemmung irgendwelcher Art entsteht. Die meisten Fiille 
mit angeborenen Osophagusmissbildungen entbehren jedoch 
sicher einer praktischen Bedeutung, da die meisten mit diesen 
Missbildung behafteten Individuen unmittelbar nach Geburt 
oder wihrend der ersten Lebensmonate sterben, weil die Miss- 
bildung ein Hindernis der Nutrition bilden und damit das 
Fortbestehen des Lebens ausschliessen. Dieser Art sind teils 
diejenigen Missbildungen mit vollstiindigem Verschluss der 
Speiseréhre, teils diejenigen mit Osophagotrachealfisteln. Aber 
auch Fille mit einer Stenose, die eine gewisse Passage durch 
die Speiseréhre erlaubt, erliegen sicherlich durch Inanition in 
friiherem Lebensalter. Die kongenitalen Osophagusstenosen 
erbieten jedoch ein nicht geringes klinisches Interesse, da eine 
gewisse Anzahl von Fiillen Gegenstand eines Eingriffes durch 
den praktischen Arzt werden kénnen. 

Bei Durchsicht der Literatur dieses Gebiet findet man, 
dass die klinisch beschriebenen Fille ziemlich spirlich sind. 
Als Beispiel fiir die Frekvens dieser Krankheit kann genannt 
werden, dass der franzésische Forscher Guisez im Jahre 1913 
unter 1400 Osophagoskopien nur 4 Fille mit kongenitaler 
Stenose beobachtet hat. Im Jahre 1927 gibt Hotprerman in 
einem Aufsatz im »Archiv of Surgery» an, dass er nur 218 
Fiillen in der ganzen klinischen Literatur beschrieben gefunden 
hat. In Schweden sind bisher, soweit ich habe feststellen 
kénnen, nur 2 Fille publiziert, der eine 1904 von Siztas Linp- 
Qvist und der andere 1930 von JuNGERT. 

Die Missbildung scheint hiiufiger beim miinnlichen als 
beim weiblichen Geschlecht zu sein. Die Symptome sind selbst- 
verstiindlich wechselnd je nach dem Grad der Stenose, bis zum 
volistiindigen Verschluss. Das klinische Bild einer vollstiin- 
digen Atresie ist wohlbekannt: Das Kind hért auf zu atmen, 
wird cyanotisch und regurgitiert die Nahrung wenige Minuten 
nachdem es an die Brust gelegt wurde. Die Atmung kann 
réchelnd und sehr laut sein. Die Obstruktion kann nachge- 
wiesen werden, indem man einen weichen Kateter in die 
Speiserdhre einfiihrt, wonach eine Réntgenaufnahme genommen 
wird, oder mittels direkter Osophagoskopie. Ein chirurgischer 
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Kingriff, wie Gastrostomie, hat sich in diesen Fiillen als er- 
folglos erwiesen und kein Kind konnte liinger als zwei Wochen 
mit diese Missbildung leben. In den Fiillen aber, wo der Ver- 
schluss nicht vollstiindig ist, wird selbstverstiindlich das kli- 
nische Bild ein anderes. Bei starker Stenose kénnen die Pa- 
tienten nur fliissige Nahrung zu sich nehmen und auch dies 
mit Schwierigkeit. Dabei setzen ab und zu Krisen von Dys- 
phagie ein, wenn jegliches Schlucken, sogar das von Speichel, 
unméglich wird. Lebt das Kind weiter, so wird der Osopha- 
gusabschnitt iiber der Stenose nach und nach erweitert und 
sammelt oft wiihrend der Mahlzeiten grosse Mengen von Nah- 
rung an, die der Patient dann und wann nach oben entleert. 
Epigastrische Schmerzen und ein Gefiibl von Hindernis wird 
oft angegeben, manchmal als ein sehr schmerzhaftes Symptom, 
welches durch Spasmen iiber der Stenose verursacht wird. 
Kine Offnung, oft erstaunlich klein, erlaubt die Passage von 
Fliissigkeit und bei sorgfiltiger Pflege kann das Leben viele 
Jahre lang aufrecht erhalten werden. In einem Fall z. B. 
(von Vinson beschrieben) hatte ein 17-jiihriger Knabe seit seiner 
Geburt nur von Milch gelebt. 

Durch die mehr oder minder starke Inanition bleibt die 
kérperliche Entwicklung dieser Patienten meist zuriick. So 
war Linpevist’s Patient mit 21 Jahren nur 140 em. gross und 
sein Habitus wie der eines 10-jiihrigen Knaben. Unter an- 
derem entbehrte er Zeichen von Geschlechtsreife vollstiindig. 
Auf dieses letztere Verhalten hat auch Guisez bei einem seiner 
4+ Fille hingewiesen. Es war ein 18-jihriger Mann, der den 
mannlichen Geschlechtscharakter ganz vermisste und der statt 
dessen sogar einen gewissen femininen Habitus zeigte. Schliess- 
lich gibt es ganz sicher unter den Stenosen, die eine ziemlich 
gute Passage gestatten, viele, die nicht erkannt und diagno- 
stiziert werden. Es gibt Personen, die jahrelang an Schluck- 
beschwerden leiden und die ein hohes Alter erreichen ohne 
dass der Gedanke an eine kongenitale Osophagusstenose auf- 
kommt. So beschreiben Arens und Buivum einen Fall von 
kongenitaler Stenose bei einer 67-jiihrigen Frau, die wiihrend 
mehr als 40 Jahre Perioden von leichter Dysphagie hatte. 


5—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Was die Diagnose der Osophagusstenose betrifft war diese 
natiirlich, bevor wir die Réntgenuntersuchung und die Oso- 
phagoskopie zur Verfiigung hatten, durchaus nicht leicht. Denn 
bei einem Patienten mit Stenosesymptomen des Osophagus 
denkt man ja in erster Linie an eine Narbenstenose nach 
Atzung oder eine Stenose durch eine maligne Neubildung be- 
dingt. Die Krankengeschichte mit Symptome seit der Kinder- 
jahren zeigt doch nach der kongenitalen Stenose hin. Bei 
der Osophagoskopie sieht man oft, dass die Speiserdhre iiber 
der Stenose sackférmig erweitert ist (besonders bei Kindern 
vorgeschrittenen Alters oder bei Erwachsenen) und im Fundus 
dieses Sackes sieht man eine oft klappenférmige Membran, 
die gewohnlich ein Lumen von wechselnder Grésse aufweist. 
Die Membran sitzt meistens im unteren Teil der Speiseréhre, 
unmittelbar oberhalb der Cardia. 

Um das oben gesagte zu illustrieren, will ich jetzt in 
Kiirze einen Fall von kongenitaler Osophagusstenose mitteilen, 
den wir im hiesigen Krankenhause im Sommer 1931 beob- 
achteten. 


Der 8-jihrige Knabe, E-V. K., wurde aus der Privatpraxis 
meines Chefes in die hiesige medizinische Abteilung im Juli 1931 
eingeliefert. Der Fall wurde mir liebenswiirdig von meinem Chef 
zur Publikation tibergeben. Aus der Krankengeschichte ist fol- 
gendes von Interesse: Der Knabe hat 8 Geschwister. Eine 2 
Jahre jiingere Schwester ist von bedeutend grésserem Wuchs. 
Die Eltern und Geschwister sind von normale Habitus. Der 
-at. ist immer klein und zart gewesen. Geburtsgewicht ca 3,200 
G. Er ist ein Brustkind. Er bekam die Brust bis zum Alter 
von 13 Monate. Soweit die Mutter sich erinnern kann, hat der 
Knabe immer »Schwierigkeiten beim Nahrungsaufnahme>» gehabt 
und hat eigentlich nur fliissige Kost zu sich nehmen kénnen. 
Halbfeste oder feste Nahrung wurde sofort nach der Aufnahme 
wieder zuriickgegeben, wobei kein Ubelkeitsgefiih] eintrat, sondern 
die Speisen wurden »wiedergekiiut». Der Knabe klagte oft iiber 
Schmerzen und ein Druckgefiihl im Epigastrium beim Essen. Er 
ist so allmiahlich in seiner k6rperlichen Entwicklung mehr und 
mehr zuriickgeblieben, wihrend er psychisch sich vollkommen 
normal entwickelt. Er ist immer lebhaft gewesen und geht seit 
zwei Jahren in die Schule, wo er sehr aufmerksam und intelligent 
ist. In den letzten Monaten hat er iiber 1 Kg. an Gewicht ver- 
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loren. Pat. hat niemals eine dtzende Fliissigkeit eingenommen 
und kein Trauma gegen den Hals bekommen. Er hat immer 
Obstipationsbeschwerden gehabt. 

Untersuchungsbefund: Der Knabe ist fiir sein Alter sehr 
schwach entwickelt und zart. Sein Habitus entspricht ungefihr 
dem eines 4 jihrigen Jungen. Gewicht 14 Kg. (Das normale 
zewicht fiir Knaben betragt nach CAMERER Ende des 8. Lebens- 
jahres 25 Kg., Ende des 3. Lebensjahrer 14,7 Kg.). Linge 106 
Cm. (Entsprechende Ziffern fiir die Linge Ende des 8. und 5. 
Lebensjahres sind 120 Cm. und 104 Cm.). Der Knochenbau ist 
zart und die Muskulatur schwach entwickelt. Gar kein Fett- 
polster. Hautfarbe etwas graubleich. Keine Cyauose oder Dys- 
pnoe. Die gewdédhnlichen klinischen Untersuchungen der inneren 
Organe zeigen nichts Abnormes. Der Bauch ist weich, unemp- 
findlich. Fices enthalten kein Blut oder sonst Abnormes. Die 
Blutuntersuchung zeigt eine normale Anzahl roter Blutkérperchen 
und einen Hgb-gehalt von 75 % korrig. Autenrieth. Die Rént- 
genuntersuchung des Osophagus ergab folgende Resultat: Beim 
Schlucken des fliessigen Kontrastbreies sieht man wie dieser eine 
gedehnte Speiseréhr passiert um ungefiaihr zwischen Bifurkation 
und Cardia ein kraftiges Hindernis zu erfahren. Der obere Teil 
des Osophagus, der bis zur dreifachen Stirke erweitert ist, endet 
hier mit einer gleichmiéssigen ovalen Kontur, nach unten in einen 
kurzen, schmalen Zapfen von kaum mehr als Millimeterbreite. 
Nach Verlauf von nur einigen Millimetern geht der Zapfen plotz- 
lich in ein Osophaguslumen iiber, das sichtlich einen normalen 
Umfang und normale Schleimhautzeichnung hat. Die obere Oso- 
phaguspartei zeigt dann und wann ziemlich kriaftige Kontraktionen, 
das stenosierte Gebiet bleibt aber immer unverdndert. Es wird 
jedoch von der Kontrastmasse passiert, wobei der obere gedehnte 
Teil sich allméhlich leert. Ein Versuch mit festerem Kontrastbrei 
wurde nicht unternommen. Wahrscheinlich liegt hier eine kon- 
genitale Stenose des Osophagus vor. (Siehe Fig. 1 a, b und c.) 
Ein R6éntgenkontrolluntersuchung einige Tage spiter zeigt voll- 
stindig dasselbe Bild. Der Sitz der Stenose ist sehr begrenzt, 
kaum breiter als ob die Speiseréhre durch einen Faden zuge- 
schniirt sei. Der iiber der Stenose gelegene Osophagusabschnitt 
wird nur langsam entleert sodass er eine halbe Stunde nach 
Fiillen mit Kontrastbrei noch einen Teil derselben enthilt. (Die 
Réntgenuntersuchungen sind von Spezialartz, Dr. A. ScHELE, 
ausgefiihrt.)! 

' Fiir das grosse Interesse, das Herr Dr. A. ScHELE, Chef der Réntgen- 
abteilung, fiir die Untersuchungen gezeigt hat, und fiir die Liebenswiirdig- 
keit, mir das Réntenmaterial zur Verfiigung zu stellen, sage ich ihm hier 
meinen besten Dank. 
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Der Patient wurde dann zur Abteilung fiir Ohren-, Nase- und 
Halskrankheiten mit der Diagnose kongenitale Osophagusstenose 
iiberwiesen. 

Bei der hier ausgefiihrten Osophagoskopie (in Chloroform- 
narkose) fand man die stenosierte Osophaguspartie in einem Ab- 
stand von 22 Cm. von der Zahnreihe. Das Lumen im steno- 
sierten Gebiet war ungefahr vom Durchmesser einer Stricknadel. 
Nach Ejinfiihren einer winkelgebeugten Sonde wird die Breite des 
Strikturgebietes mit 4—5 Mm. bestimmt. Das Lumen ist exzen- 
trisch ein wenig nach links verlegt. Mit Galvanokauter wurde 
die stenosierende Membran ungefiihr '/2 Cm. rechts vom Lumen 
durchbrannt und die beiden Offnungen wurden so durch zwei 
Schnitte vereint sodass ein ovales Lumen entstand, das Jeicht 
Katheter Nr. 18 durechliess. Der Katheter blieb so eine Woche 
in der Speiseréhre und durch denselben wurde dem Patienten 
Nahrung zugefiihrt. Nach Entfernung des Katheters am 8. Tage 
wurde die Speiserdhre rasch wiihrend der folgenden 10 Tage zur 
Sonde 40 dilatiert. Nach etwa einem Monat sah man bei der 
Osophagoskopie das Lumen ungefihr kleinfingerstark. Wiihrend 
dieses Monats hatte sich der Allgemeinzustand des, Knaben auf 
fiillig veriindert. Das Gewicht hatte sich um ca. 3,5 Kg. ver- 
mehrt, Pat. hatte frische Farben und runde Wangen. Er ass 
jetzt mit Freuden Speisen aller Art und war sehr froh seine 
Nahrung in normaler Weise schlucken zu kénnen. Nach 1/2 
Monate langer Pflege in der Spezialabteilung wurde er aus dem 
Krankenhaus entlassen.' 

Eine Roéntgenuntersuchung 19 Tage nach Operation zeigt 
jetzt eine sehr rasche Passage von sowohl fliessendem als auch 
etwas festerem Kontrastbrei. Die stenosierte Stelle tritt immer 
noch deutlich hervor, ist aber weiter als vorher und hat beinahe 
den Umfang eines Bleistiftes. Die Stenosestelle ist in Riickenlage 
am deutlichsten ausgeprigt, wo sie eine Linge von kaum mehr 
als einem halben Centimeter hat. (Fig. 2.) 

Eine Woche spiiter zeigt eine erneute Réntgenuntersuchung, 
dass das Lumen mehr noch erweitert ist, auf dem Film (Fig. 3, 
a und b) ungefaihr zu Centimeterbreite. Schliesslich zeigt der 
weitere 10 Tage spite aufgenommene Film die fortschreitende 
Erweiterung (Fig. 4). 


' Herrn Dr. E. BERGGREN, Chef der Abteilung fiir Ohren-, Nase- und 
Halskrankheiten, spreche ich meinen besten Dank aus fiir seine Freund- 


lichkeit, mir den Fall zur Publikation zu iiberlassen. 
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Bei einer Nachuntersuchung, einen Monat nachdem der 
Patient das Krankenhaus verlassen hatte, war die gesamte 
Gewichtszunahme, von der ersten Untersuchung gerechnet, 
4.5 Kg., und jetzt, nach 3 Monaten, konnte man auch ein 
Liingenwachstum von 2 Cm. nachweisen. Wiihrend der letzten 
Zeit, die der Pat. zu Hause verbrachte, hat er jede Speise 
ohne Beschwerden essen kénnen. 

Das Resultat der Behandlung, Durchbrannung der steno- 
sierende Membrane mit Galvanokauter und nachfolgende Son- 
dierung und Dilatation, ist also in diesem Falle ein gutes, 
und die Prognose muss als eine gute betrachtet werden. 
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Congenital Stenosis of the Oesophagus. 
By 


LEONARD FINDLAY, M.D., D.Sc., M.R.C.P. 


Physician, East London Hospital for Children, Shadwell. 


Congenital Atresia of the oesophagus has been recognised 
for many years and the developmental error which leads to 
this type of malformation is well understood. On the other 
hand, congenital stenosis of the oesophagus is not only less 
well known but the nature and cause of the obstruction are 
even less well understood. 

There are several good reasons for our comparative igno- 
rance of the etiology of congenital oesophageal stenosis. In 
the first place, congenital stenosis, unlike atresia, seldom leads 
to a fatal issue, at least during childhood, and hence there is 
a dearth of post-mortem evidence of the nature of the lesion 
during the early years of life. 

In the second place, the mischief may not declare its 
presence till some considerable time after birth, perhaps not 
until adult life, and consequently its congenital nature is not 
appreciated. The associated dysphagia, and the age at which 
this appears, depend on the degree of narrowing of the lumen 
of the gullet. In some cases the narrowing is so marked that 
the symptoms appear at birth, but in less severe examples 
there is no apparent trouble till the time of weaning and the 
child commences to take solid food. In still other cases the 
dysphagia is so slight that the difficulty is merely looked upon 
as an individual peculiarity and has never been complained of. 
In these circumstances the obstruction has been an accidental 
finding during the course of an operation or an autopsy. 
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Ketty (1), for example, records instances of both of these 
happenings. In one case the stenosis, due to a fibrous thicken- 
ing in the pharyngeal wall, was discovered during an opera- 
tion by Mr. Witrrep Trotter for »epithelioma in the right 
pyriform sinus». This condition Mr. Trorrrr says he had 
seen before and regarded it as congenital in nature. The 
patient was an elderly lady, who prior to the operation had 
made no complaint of dysphagia to her medical advisors but 
after the operation, on being asked specifically regarding the 
point, admitted »that she always had some difficulty in swal- 
lowing but did not consider it worth mentioning 

In the other instance mentioned by Ketty a stenosis at 
the entrance of the oesophagus was discovered during the 
course of a post-mortem examination on a man, aged 35 years, 
who had died from cerebral haemorrhage. In this case the 
hypo-pharynx gradually narrowed till at the opening of the 
oesophagus the diameter was 4 mm. Later enquiry of his 
medical attendant, who had known him from birth, did not 
elicit, however, any history of dysphagia. 

Still another cause of our ignorance of the nature of the 
lesion is that, even when the mischief had declared itself during 
infancy, seldom has the opportunity been taken to inspect the 
seat of the stenosis directly by means of the endoscope. For 
the most part examination by the passage of a bougie, or by 
the X rays after the administration of an opaque meal, have 
been the sole measures adopted in the investigation of the 
case. While by either of these means it is possible to de- 
termine the seat of the obstruction, it must be clearly under- 
stood that neither gives any clue to the nature of the lesion. 
So far as the X ray appearances are concerned identical pic- 
tures are obtained in the most varied types of lesion. For 
example, exactly similar radiograms were obtained in Mon- 
RAD's (2) case of spasmodic stricture as also in that recorded 
by and Oeitvie (3), in Fryptay and (4) case 
of membraneous stricture, in Finptay and Ketxy’s (4) examples 
of »short oesophagus» and in Hurcuison’s (5) example of 
fibrous stricture. In all these examples the stenosis was 
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situated on a level with the 7th. dorsal vertebra. The same 
similarity in the X ray appearances is observed in the case of 
stenosis at or near the cardia whether the cause be spasm, 
a membraneous diaphragm, fibrous thickening of the wall of 
the gullet, or simple narrowing of the lumen. 

In some instances the effect of the mere passage of a 
bougie has been relied upon not only to confirm the presence 
of a suspected obstruction but also to decide as to its nature. 
Some clinicians, for example, have decided that the condition 
was one of spasm, and probably hysterical in nature, because 
all symptoms disappeared immediately after the passage of a 
bougie. On the other hand, because of the same sequence of 
events, the conclusion has been drawn that by the passage of 
the bougie a membraneous diaphragm had been ruptured, and 
that in this way the sudden disappearance of the symptoms 
had been caused. That the latter event might readily occur 
is revealed by an experience recorded by Cuiark (6), who ac 
cidently ruptured a membrane at the entrance of the oeso- 
phagus during an endoscopic examination. In this instance 
the membrane, which was clearly visible, suddenly gave way 
immediately the slightest pressure was applied to it by the 
instrument. This surely has the lesson for us that, if one 
hopes to form any opinion regarding the nature of an obstruc 
tion, the passage of a solid instrument (bougie) should in 
variably be performed under sight or completely wrong con- 
clusions may be drawn. 

On occasion, however, the conclusion that spasm was 
the underlying cause would seem to be well founded even 
in the absence of an endoscopic examination. Mownrap (2) 
records the case of a boy of 5 years who from birth had 
vomited or rather regurgitated his food during the whole 
meal. When first seen an obstruction was detected at a level 
of 25 ems. from the teeth. The passage of a bougie caused 
for a time a complete disappearance of the symptoms. Some- 
time later, however, the dysphagia relapsed when the obstruc 
tion was found to be situated at a distance of only 15 to 
18 ems. from the teeth and was clearly shown by X ray exa- 
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mination on a level with the 6th. dorsal vertebra. Again the 
passage of a bougie caused an immediate disappearance of 
the symptoms, which on this occasion was permanent. In 
view of the fact that the obstruction changed its position 
there can, I think, be little doubt that the stenosis was not 
of an organic nature and that no other factor than spasm can 
be incriminated. 

Although there is no doubt that for a correct diagnosis 
endoscopy is of the greatest assistance it must be appreciated 
that even this method of investigation has its limitations. For 
example, it is exceedingly doubtful if by this means it is pos- 
sible to differentiate between a stenosis due to simple narrow- 
ing of the gullet and one caused by fibrous thickening of the 
wall. I am also inclined to question the infallibility of the 
endoscopic examination in a series of children with dysphagia 
dating from birth in whom Ketty and the present writer (4) 
concluded that the condition was one of short oesophagus 
with spasm of the abnormally high cardia. Our reasons for 
arriving at this conclusion were, (1) that the stenosed portion 
of the gullet appeared on inspection with the endoscope to 
behave as the cardia, (2) that on X ray examination after a 
barium meal the portion of the alimentary tract below the 
stricture was seen to be dilated and to present the picture of 
a hiatal hernia (Fig. 1), and (3) gastric mucosa was recovered 
from a point just beyond the level of the stricture. At first 
sight this evidence would seem conclusive, but when it is 
pointed out that in the normal child an appearance of hiatal 
hernia is obtained during swallowing (Fig. 2), and that by 
endoscopic examination gastric mucosa can be recovered from 
a level apparently well above the diaphragm, one becomes 
sceptical of the validity of the conclusions regarding the na- 
ture of the lesion in these cases. Moreover, since there is an 
absence of any corroborative post-mortem evidence of such a 
type of lesion the possibility of a short oesophagus with spasm 
of the abnormally situated cardia being a cause of congenital 
oesophageal stenosis must in the meantime, I think, remain 
problematical. 
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It is thus apparent that many of the recorded cases of 
congenital oesophageal stenosis can supply little help in the 
elucidation of the cause of the condition. I have been able 
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Fig. 1. Skiagram in case of oesophageal stenosis in a child of 7 years. 
? short oesophagus. Note appearance of hiatal hernia. Gastric mucosa was 
obtained from lumen at a level of 9th. dorsal vertebra. (From Proc. Roy. 
Soc. Med. (Laryng. Sect.) 1931. XXIV. 85.) 

Fig. 2. Skiagram during swallowing a pultaceous opaque bolus in a child 
of 11'/2 years without stenosis of oesophagus. Note appearance of hiatal 
hernia. Gastric mucosa was obtained from the lumen at a level of junc- 
tion of 9th. and 10th. dorsal vertebrae. [From Proc. Roy. Soc. med. (Laryng. 
Sect.) 1931. XXIV. 85. 


to trace in the literature some 80 records of oesophageal 
stenosis affecting children under 15 years of age in whom the 
symptoms appeared immediately after birth or during infancy. 
In only 23, however, are the details sufficient to allow of the 
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expression of a definite opinion regarding the nature of the 
lesion. This is the case in 15 examples submitted to post- 
mortem examination, in a small series of 5 children in whom 
endoscopic examination enabled the formation of a definite 
diagnosis, and in three children in whom the exact state of 
matters was observed during operation. Although such an 
analysis may not permit of the recognition of all varieties of 
the lesion, or even supply information regarding the relative 
frequency of the various types of obstruction, it is felt that 
in this way some definite idea of the possible etiology, deve- 
lopmental or otherwise, of some of the varieties of oesophageal 
stenosis in childhood might be obtained. Details of the cases 
analysed are supplied in the appended table p. 76—77. 


Seat of the Stenosis. 


Unfortunately in the cases recorded there has been no 
uniform method of locating the seat of the obstruction. In 
a few cases this has been referred to a particular vertebra, 
in some to the distance it was situated from the gums or 
teeth, in others in its relationship to the bifurcation of the 
trachea and in still others to the hiatus or to the cardia. In 
order to bring the cases into harmony, so far as this point is 
concerned, I have referred the seat of the obstruction in all 
those analysed to a particular vertebra. It was thought that 
in this way some predilection for a particular segment of the 
oesophagus, as is the case with atresia, might be observed, 
and thus some help in identifying the possible developmental 
error obtained. 

The method of procedure which I adopted for the above 
purpose was the following. In the first place, certain definite 
distances (17 and 22 ems.) from the gums or teeth were related 
to a particular vertebra by taking X ray photographs with a 
graduated bougie zn situ. This was carried out in children of 
different ages. The vertebral level of the cardia, also in 
children of different ages, was estimated thus. The stomach 
was moderately distended with a thin barium meal and then 
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Cases of Oesophageal Stenosis sub- 


Age at Vertebral 


No. {uthor Date Age Sex Type level of 
Report Symp- Stenosis ; 
stenosis 
toms 
1 | HOME 1803 ? ? ? N 6 Cervical 
2 | CRUVEILHEIR 10 1835 2days ? - N $ to 5 Dorsal 
3 | HIRSCHSPRUNG 11 1861 */i2 F */19 N 8 Dorsal 
+ | TURNER ‘12 1885 18/19 M ‘8/19 N 10 Dorsal 
5 | ADAMS 13 1896 *Y/ie F 2'/2mos. N 6 Cervical 
6 | RoGERs 4 1904 1/12 M 1/12 N 9 Dorsal 
7 | Dun (15 1905 2/12 M hie N 8-—9 Dorsal 
8 WHIPHAM« FAGGE 16 1905 4"/eys.| F Birth F 6 Dorsal 
9 | ASHBY (7 1920 f ys. F | vear F 9 Dorsal 
10 | Ht TcHIson 5 1922 3 ys. M F 7—8 Dorsal 
11 | CAMERON 9 1927 6 ys. M “/12 Pr 10 Dorsal 
12 | SHELDON OGILVIE(3 1929 2"/s ys F Birth 7 Dorsal 
13 1929 Sys M Birth N LO—11 Dorsil 
14 1929 3'/2ys.. M Birth F 10 Dorsal 
15 FINDLAY Never M 1—2 Dorsal 
Published 


Cases of Oesophageal Stenosis in which Endoscopic 


16 VINSON 17 1923 5 vs. Fr Birth M 10—11 Dorsal 
17 Roren (18 1913 2'/2 M Birth N 6 Dorsal 
18 Morse (19 1920 3 ys. F ? M 5 Dorsal 
19 | FREY (20 1922 6 Vs. M Birth M 6 Dorsal 
20 | FINDLAY & KELLY 4 1931 7 ys. M Birth M 7 Dorsal 


( ‘ase x submatte d 


STRAUss & HEss 8 1925 24/1 ? Birth F 10 Dorsal 
23 ? ? F 10 Dorsal 
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CONGENITAL STENOSIS OF THE OESOPHAGUS 


mitted to Post-mortem Examination. 


Narrowing at entrance to oesophagus. — Spec. No. 6068—1 Roy. College of Surgeons 
Museum. 

Narrowing of oesophagus two inches above cardia—oesophagus above stricture 
dilated & hypertrophied. 

Dilatation of upper */s of oesophagus—then a narrowed part and then normal part. 
At stenosis wall of oesophagus thin but above stenosis thick. 

Lower half of oesophagus dilated with hypertrophy of muscle; tight stricture at 
cardiac orifice only admitting No. 2 catheter; no appearance of cicatrisation. 

Pharynx at junction of oesophagus ends in blind pouch except for pin-hole opening 
—no evidence of inflammation. 

Tight stricture 1” above diaphragm—no change in wall of oesophagus. 

Narrowing of oesophagus 1” above diaphragm; wall of oesophagus thick above 
constriction; length of stricture '/s”; no change in wall of oesophagus at stricture. 

Upper part of oesophagus dilated; lumen suddenly narrowed */s” below bifureation 
of trachea; fibrous stricture '/2”” in length; oesophagus below striteure dilated. 

Fibrous stricture 1” in length 1” above cardia; oesophagus above stricture dilated 
with hyperteophy of wall: histologically hypertrophy of muscle & fibrosis. 

Hard fibrous constriction 1'/2” below bifurcation of trachea; no histology. 

Whole of oesophagus dilated with hypertrophy of wall; localised thickening above 
cardia due to hyperplasia of muscle & fibrosis and round cells. 

Oesophagus absolutely normal. At age of 2'/2 ys. dysphagia; stricture diagnosed 
by bougie & X-rays. Child had been quite well for 1 year & died of tuber 
cular meningitis. 

Dilatation of oesophagus with hypertrophy of wall; narrowing at cardia; no change 
in wall at stricture. 

Dilation of oesophagus with hypertrophy of wall; narrowing at hiatus with fibrosis. 

Stricture in middle of upper third; fibrous in nature; histologically fibrosis and 
round cell infiltration. 


Examination permitted of definite Diagnosis. 
gs 


Oesophagoscope revealed membrane in lower portion—dilated & complete recovery. 
Oesophagescope revealed funnel-shaped narrowing 17 ems. from teeth. 


Oesophagoscopic revealed valve at 22 cms. from teeth; edge of membrane cut in 
two places; complete cure. 

Oesophagoscope revealed a thin annular membrane or diaphragm with a small 
perforation. 


to operation. 


In all X-ray appearances.typical of cardiospasm. At operation narrowing of lumen 
| & thickening of wall of oesophagus just above cardia; muscular layer 4 times 

thicker than normal. After gastrostomy and incision of thickened wall lumen 
| dilated; good result. 


Deo 
an 2 & 
& : 
J 
EFF — 
a 83 = 
W / ( } oo § 
a 6% 
52%: 
i 
» 
(2) § 
SHA Ly = 2g 5 
SI9VHIOSIO 30 
IN JO VINTY N N 29 = 


CONGENITAL STENOSIS OF THE OESOPHAGUS 79 


tebral level of the bifurcation of the trachea was obtained 
from a large series of children, also of different ages, in whom 
intra-tracheal injections of lipiodol had been carried out. 

The vertebral levels of these various landmarks for dif- 
ferent ages during childhood are shown in Chart 1. On this 
same Chart there have been plotted, with reference to the 
vertebral level and the age of the patient, the situations of 
the various post-mortem and other examples of oesophageal 
stenosis whose nature has been definitely determined. Dif- 
ferent letters of the alphabet have been employed to signify 
the nature of the lesion. 

From this graphic representation it is apparent that, 
although in the majority of instances the stenosis is situated 
in the lower half of the oesophagus, there is no one part of 
the organ exempt. It is generaily taught that there are three 
situations where the oesophagus is normally somewhat nar- 
rower, and that it is at these points that pathological nar- 
rowings are most likely to occur. These sites are, (1) the 
entrance of the oesophagus, (2) the neighbourhood of the bi- 
furcation of the trachea, and (3) the cardia. It is therefore 
worthy of note that only in 12, i.e. 52%, was the situation 
of the lesion at these generally accepted seats of election. It 
is especially remarkable, however, that the segment of the 
oesophagus which is invariably affected in the case of atresia 
is very seldom the seat of stenosis. In fact, in only one of 
the nine examples of narrowing, and in one of the four cases 
of membraneous obstruction was the lesion present in that 
situation. This would suggest that it is not the same type 
of developmental error which is responsible for atresia and 
stenosis. 

Nature of the Obstruction. 

The following four types of lesion causing oesophageal 
obstruction were definitely identified. 

1. Narrowing of the lumen. 

2. Membraneous diaphragm. 

3. Fibrous or fibro-muscular thickening of the wall. 

4. Spasm. 
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1. Narrowing of the lumen due to a smallness of the 
gullet for a short distance of its length was observed in nine 
cases. This occurred at all levels so that the cause is probably 
quite different from that which produces atresia, which is in- 
variably found on a level with the bifurcation of the trachea. 
In all probability the narrowing results from a failure of 
yacuolation of the oesophageal wall. In the process of deve- 
lopment of the oesophagus increase in the lumen is brought 
about by vacuolation of the wall. The vacuoles gardually 
become larger and finally rupture into the lumen thus bringing 
about an increase in its diameter. 

2. A membraneous diaphragm was present in four children. 
In one case this was situated in the neighbourhood of the 
bifureation of the trachea, in two cases slightly below this 
level and in one case in the vicinity of the cardia. These 
situations are certainly closely related to the physiological 
narrowings of the oesophagus, and it may be that it was be- 
cause they were located in these narrower regions that they 
declared their presence in these patients. The previously 
mentioned case recorded by Clark was also, it will be re- 
membered, situated at one of the physiological narrowings, 
viz: the entrance to the gullet. This variability in site, how- 
ever, lends little support to the contention that a membraneous 
stricture is analagous in any way to congenital atresia. A 
more likely explanation is that it is also due to a perversion 
of vacuolation, which has been already mentioned as a pos- 
sible factor in the causation of simple narrowing. It is quite 
conceivable that a portion of the wall of a vacuole might 
persist in the form of a valve. In this way its occurrence at 
the most varied levels of the viscus could at least be ac- 
counted for. 

3. A localised fibrous or fibro-muscular thickening of the 
wall of the gullet was the nature of the lesion in eight children, 
and like the other varieties of obstruction, was present at the 
most diverse levels. 

It is impossible with the information available to express 
any definite opinion regarding the etiology of this type of 
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lesion. It may be that under this heading there are included 
several different pathological processes, since in only four of 
the eight cases was the tissue submitted to histological exa- 
mination. Nevertheless, in all of these four cases, the thicken- 
ing was for the most part fibrous in nature although in one 
instance (7) there was a certain degree of hyperplasia of the 
muscle as well. 

There was no evidence of syphilis in any of the cases, 
nor was there any history of injury by a foreign body or 
caustic. SHEeLpon and OartvieE (3), however, have suggested 
that the fibrosis may be in response to injury caused by the 
passage of bougies through a congenital narrowing of the 
oesophagus. But against this view is the fact that in the 
majority of the examples of this type of lesion bougies had 
not been employed. 

In one case observed by the writer the lesion would al- 
most certainly appear to be inflammatory in nature. This was 
a child who until the age of two months was able to take 
his feeds quite normally. At this time dysphagia appeared 
and gradually increased in severity till at the age of five 
months not even fluids could be swallowed, and the child died 
of inanition. At the post-mortem examination a tight fibrous 
stricture, which would hardly admit the passage of a fine probe, 
was found in the upper region of the oesophagus. Histo- 
logically in the region of the narrowing the muscle had been 
partly replaced by fibrous tissue and there was slight infiltra- 
tion by round cells. Although there was no evidence of 
marked inflammation one could not escape the conclusion that 
such was its nature, and that the mischief had been steadily 
progressive. 

Asnsy (7), and Srravuss and Hess (8), no doubt because the 
obstruction in their cases was situated in the neighbourhood 
of the cardia, suggested that the condition was analagous to 
congenital hypertrophic pyloric stenosis. But the demonstra- 
tion of fibrosis in addition to muscle overgrowth in Asusy’'s 
case, which was the only one of the cardial stenoses histolo- 
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gically examined, as well as the varied situation of the lesion, 
would surely preclude its inclusion in any such category. 

4. Spasm was apparently the cause of the obstruction 
in two cases and in both instances affected the gullet in the 
middle of its course. The cause of the spasm it is impossible 
to state. Monrap(2) considered his case one of hysterical 
spasm. In neither was there any suggestion of an impacted 
foreign body, and it is most unlikely, in view of the complete 
recovery in both instances, that there could have been any 
disease of AversBacu’s plexus as has been described by Ca- 
MERON (9) in cardio-spasm. 
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CLINIQUE INFANTILE DU KAROLINSKA INSTITUTET, KRONPRINSESSAN 
LOVISAS VARDANSTALT FOR SJUKA BARN, STOCKHOLM. 
MEDECIN EN CHEF: PROF. WILH. WERNSTEDT. 


La fréquence du Trichocéphale chez des enfants dans 
la région de Stockholm. 


Par 


TELEMAK FREDBARJ. 


Le Trichocephalus dispar (s. trichiuris) est un ver intesti- 
nal qui apparait dans le monde entier chez des gens de tout 
age. Sa fréquence chez la population des différents pays euro- 
péens est la suivante: en Italie du Sud 100 %, en France (Pa- 
ris) 70%, en Angleterre (Dublin) 89 %, en Russie (Novgorod) 
26 %, en Suisse > 50 %, en Allemagne 45—90 %, en Hollande 
du Nord 7 %, en Danemark 60—65 %. Quant a la Suéde du 
Sud on peut noter, d’aprés une recherche de KiercKker a 
Lund, une fréquence de 34% sur un nombre de 473 enfants, 
soignés pour des maladies différentes. D'Islande, du Norvége 
et du Finlande il n'y a aucune note sur la fréquence de ce 
ver intestinal. 

Les Trichocéphales ne donnent ordinairement aucun symp- 
tome. Quand il s'agit d'une infection en masse, surtout chez 
des individus déja affaiblis, les vers peuvent donner, cepen- 
dant, une image morbide, menant parfois 4 la mort. Dans 
ce cas la maladie est appelée Trichocephaliasis ou Trichocepha- 
losis, noms qui devaient, a vrai dire, comprendre fous les cas 
ot sont diagnostiqués les Trichocéphales, indépendamment de 
la fréquence des symptomes. 

Nous n/allons pas parler ici de l’anatomie du ver. Nous 
savons que, étant percé dans la muqueuse intestinale, le plus 
souvent dans le cecum ou dans le premier tiers du gros 
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intestin, il n'apparait guére dans les matiéres fécales. Dans 
les fiévres intercurrentes, cependant, les vers peuvent, spon- 
tanément, sortir et paraitre dans les féces (Moossrucerr, 
Tosier). AsKkaNnazy croyait avoir démontré, déja en 1896, 
que le ver se nourrit de sang, mais le vraie preuve fut don- 
née par Guiart et Garin en 1909. Par conséquent il est 
bien naturel que la maladie puisse sécouler avec l'anémie et 
ses symptomes (céphalée, vertige, palpitations, fatigue). Plusieurs 
cas d’anémie secondaire, trés grave BrecKer), 
quelques-uns méme avec issue mortelle (SanpLer, Pic et Bon- 
NAmouR) sont décrits. L’éosinophilie peut quelquefois paraitre, 
mais dans la plupart des cas ce symptOme manque. Une 
fréquence abondante du Trichocéphale dans lintestin peut 
vauser une irritation de la muqueuse avec des hémorragies, 
suite peu étonnante dailleurs. Des diarrhées fréquentes, mu- 
queuses, parfois sanglantes, alternant avec de la constipation, 
des douleurs abdominales, semblables aux coliques, ainsi que 
des vomissements et de la fiévre sont les symptOmes cardinaux 
de la maladie. Garin a donné a cette ensemble morbide le 
nom d>»entérite trichocéphalienne». Les diarrhées peuvent 
conduire un grave amaigrissement (TosLer, et 
la maladie donne l'impression quelquefois de infantilisme 
intestinal. Des cas d’issue mortelle sont observés (JEPPpsson, 
SANDLER) ainsi que des cas de longue durée, rebelles aux 
différents traitements ordinaires et qui ne sont guéris qu’avec 
l'élimination des vers. L’appendicite aussi est considérée par 
certains auteurs comme causée par le Trichocéphale. Sur 200 
cas d'appendicite Guinarp a trouvé 15 eas de Trichocéphalose, 
cest-a-dire dans 7,5 %. Il est incertain pourtant si les vers 
ont eu une importance étiologique pour la genése de l'appen- 
dicite ou sils doivent étre considérées comme une trouvaille 
accidentelle. Un troisiéme groupe de symptémes constatés 
dans la Trichocéphalose sont les sympt6émes nerveux: des états 
méningitiques, jusqu’a des paralysies, qui ont cessé avec l'ex- 
pulsion des vers et qui, a l'autopsie, ont donné sujet de soup- 
conner le Trichocéphale comme facteur étiologique, sans que 
rien de pathologique ait été constaté au systéme nerveux. Les 
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faits avec symptomes nerveux semblent pourtant d’une authenti- 
cité douteuse et en tout cas d’une fréquence excessivement 
rare. 

Le traitement a été longtemps impuissant et plusieurs 
remédes ont été essayés avec des résultats peu encourageants. 
Sil y avait un reméde d'un effet vraiment vermifuge ou 
vermicide, ce reméde devrait étre employé dans tous les cas 
de Trichocéphalose, non moins d'un point de vue hygiénique, 
tout aussi bien que l'on détruit les Pediculi, les Ascarides, les 
Oxiurides, qu'il y ait des symptémes ou non. Parmi les mé- 
thodes anciennes le thymol per os et les lavements a benzi- 
dine ont donné de bons résultats. Ces derniers temps de nou- 
veaux remédes ont été expérimentés, fondés sur le principe de 
chercher la destruction des vers par les voies circulatoires et 
non pas, comme auparavant, par la voie intestinale. Les pré- 
parations d’arsenic, Osarsol ou Stovarsol (Kosaxov et Procuo- 
rovaA) et Spirocid (Huser), ont été employées avee un bon 
effet mais elles n'ont pas été essayées dans une si grande ex- 
tension qu'elles puissent étre considérées comme vraiment effi- 
vaces dans tous les cas. 

Comme il peut y avoir intérét 4 connaitre la fréquence 
du Trichocéphale 4 Stockholm et dans ses environs, j'ai entre- 
pris un examen des féces, a l’égard des ceufs de vers, chez 
325 enfants, soignés pour des maladies différentes 4 Kronprin- 
sessan Lovisas Vardanstalt for sjuka barn. Les examens ont 
été, malheureusement, réduits aux mois d’automne et d’hiver 
(nov.—janv.). Il aurait été d’un intérét aussi d’entreprendre un 
examen pendant les mois d’été, d’autant plus que, selon Gram, 
les ceufs des Trichocéphales paraissent plus souvent pendant 
l’été que pendant l’hiver. 

Selon Kiercker il a été prouvé qu'un examen direct des 
féces dans des préparations natives ne démontre pas tous les 
vas d'infection du Trichocéphale; c'est pourquoi je n'ai examiné 
tous mes cas qu’aprés concentration, selon la méthode de 
TeLtemann. La répartition d’age des enfants a été: 
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\ ge Nombre d enfants 
| an 25 
ans 125 
5—10 ans 117 
10—13 ans 58 


De ces 325 enfants, il y en avait 7 avec des ceufs de 
Trichocéphale dans les féces, done 2,2 %. Le nombre d’ceufs 
dans 100 champs visuels (grossissement 100 fois) a été cal- 
culé en chaque cas, hémoglobine et éosinophilie ont été déter- 
minés, la réaction de benzidine a été effectuée dans les féces. 
Anamnestiquement je me suis informé, soit sur des symptémes 
possibles causés par le ver, soit sur les localités différentes ov 
a demeuré le patient auparavant, soit s'il a été géophage. Des 
hémorragies occultes dans les féces dans la Trichocéphalose, 
méme quand il s'agit d'une infection sans des symptémes, ont 
été constatées par plusieurs auteurs, principalement par Garin 
(il obtint dans 54 cas sur 57 une réaction de Weber positive). 
CHRISTOFFERSEN, ainsi que plusieurs auteurs avant lui, veut 
faire ressortir que les patients sont souvent des géophages 
(mangeurs de terre). 

En voulant nous faire une idée du lieu géographique ot 
s'est élevée l'infection du Trichocéphale de nos patients nous 
observons que 2 seuls ont demeuré constamment a Stockholm 
ou dans ses environs; quant aux 5 cas, qui restent, l'un a 
habité Paris ot — en prenant en considération son age — il 
a du avoir recu linfection, et les autres 4 ont habité des pro- 
vinces du Sud de la Suéde (Dalsland, Smaland, Gotland, 
Blekinge) |'été dernier. Bien entendu, il n’est pas tout a fait 
str qils aient été infectés aux places mentionnées l'infee 
tion peut étre aussi d'une ancienne date et originaire de la 
contrée de Stockholm. 

Concernant les voies de contagion, on peut considérer la 
terre, souillée de féces humaines, comme la plus ordinaire. 
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Z 2 
= = 
3 Symptomes 5, alias Notes 
A & os 6 6's 
7 = 2 
S. H.'o'| 2 Stockholm neg. oui 70 1,5 sou +Trichocépha 
et environs ae 
M.H. 2 10 40 Stockholm douleurs abdomina- oui 70 neg. 
et environs les diffuse 8, anorexie, furent repuleds; & présent 
fatigue rien que des cufs de Tr 
La sceur n‘a pas des ceufs 
de Tr 
C. W. 1 116 Paris neg. oui 76 2,7 neg 
R. J. 5 5 Dalsland neg. non 65 <0,5 neg. 
K.L.:2 6 50 Blekinge neg. non 70 3,3 neg. ga n'a pas des ceufs 
dernier Tr 
B. L. 5 26 Gotland ‘douleurs abdomina- non 75 2 neg. n’a pas des ceufs 
jusqu'’ les, anorexie, diar- 
avril 1931 rhées sporadiques 
M.P. 2 4, 100 Smaland | coliques, anorexie, oui 61 3. neg. 


lété dernier amaigrissement, fati- 
gue, diarrhées  spo- 
radiques 


Ceci est probablement la cause de l'occurence simultanée des 
Ascarides et des Trichocéphales, et la littérature donne des 
exemples nombreux de ce fait. Deux de mes propres cas 
avaient au méme temps ces espéces de vers. — Aussi des lé- 
gumes et des fruits, souillés de terre ou de boue, ainsi que 
de l'eau a boire et des mouches peuvent porter les cufs 
(VaLertro, Busex). I] n’est done pas exclus que les enfants 
de Stockholm aient été infectés, par exemple, par des fruits 
du Sud de l'Europe. II] ressort de mes recherches que l'on 
peut considérer le ver maintenant comme endémique dans la ré- 
gion de Stockholm, de sorte que, en cas d'anémies ou de diarrhées 
intermittentes, surtout les diarrhées glaireuses et sanglantes, 
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on doit faire attention a la possibilité d’infection en masse des 
Trichocéphales et entreprendre un examen des selles a l'égard 
des ceufs de vers. En vue prophylactique il est indispensable 
de peler, ou au moins de bien laver, les fruits et les légumes 
avant de les manger a l'état cru. 

Aucun de mes 7 cas n'a montré trés fort ni de l’anémie 
ni de l'éosinophilie; aucun de ces cas, non plus, n'a renfermé 
du sang dans les féces. La réaction de benzidine était dans 
tous les cas négative, bien qu’aucun des patients n’ait suivi 
un régime sans viande. 

Les symptémes observés dans 3 de mes cas (douleurs ab- 
dominales, diarrhées, anorexie, amaigrissement, fatigue) sont 
trop généraux pour quils puissent avec certitude étre causés 
par le ver. — 4 des cas ont été des géophages prononcés. 

Un examen paralléle sur les autopsies des enfants serait 
d'un grand intérét. M. le Prof. F. Hexscnen et M. le Dr. E. 
KarimMark, qui exécutent des autopsies aux cliniques des en 
fants a Stockholm, ont eu, pendant les mois de nov., de déc. 
et de janv. 1931—32, l’'amabilité d’examiner, a l'occasion de 
23 autopsies des enfants a lage de 0—15 ans, la muqueuse 
et le contenu du cecum et du cdlon ascendant au sujet de 
la présence des Trichocéphales. Dans aucun de ces cas ils 
n'ont trouvé le ver. Le nombre des cas d’autopsies examinés 
nest pas assez considérable encore, pour qu'on puisse faire 
des comparaisons avec mes expériences. En tout cas les 
autopsies ont vérifié la rareté du ver sous nos degrés de 
latitude. 
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Epituberkulése Lungeninfiltration als Folge einer Tuber- 
kulinapplikation. 


Von 


THEODOR FROLICH 


Oslo. 


Die auf einer perifokalen oder kollateralen Entziindung 
in der Nachbarschaft eines Infektionsherdes beruhenden epi- 
tuberkulésen Lungeninfiltrate sind in den letzten Jahren immer 
mehr in den Vordergrund der klinischen Tuberkuloseformen 
des Kindesalters getreten. 

Die pathologische Anatomie dieser Entziindungsform der 
kindlichen Tuberkulose ist noch wenig bekannt, aber aller 
Wabrscheinlichkeit nach handelt es sich um eine Art entziind 
lichen Oedems oder eine Art seréser, lymphozytiirer Durch 
triinkung der, einen zentralen Kern umschliessenden Gewebs- 
teile. Der Umfang der Entziindungszone kan sehr verschiedene 
Grésse erreichen, in einigen Fallen wird ein ganzer Lungen- 
lappen davon betroffen — es ist dies die typische Form der 
klinischen Epituberkulose. 

Das in klinischer Beziehung charakteristischste Zeichen 
des epituberkulésen Infiltrates ist seine Riickbildungsfiihigkeit 
nach kiirzerer oder liingerer Zeit; es verschwindet entweder 
beinahe spurlos oder hinterliisst ein Indurationsfeld bezw. eine 
interlobiire Pleuritis mit dem typischen bandférmigen Schatten. 
Ich habe auch kiisigen Zerfall des tuberkulésen Kernes, mit 
Hinterlassung einer Kaverne gesehen. 

Die physikalischen Symptome der grossen epituberkulésen 
Infiltrate sind gewéhnlich sicher genug, aber die entscheidende 
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diagnostische Sicherheit kann doch nur die Réntgenunter- 
suchung nach vorausgehender Tuberkulinpriifung bringen. 

Uber die Entstehungsbedingungen dieser Infiltrate herrschen 
sehr strittige Meinungen. 

Nach meinen Erfahrungen treten sie am hiufigsten nach 
interkurrenten Infekten auf; andre (ReprKER) heben die Be- 
deutung der Superinfektion hervor, ebenso auch die starker 
physikalischer Einwirkungen wie iibermiissiger kiinstlicher 
oder natiirlicher Lichtbehandlung. 

Ein ganz besondres Interesse beansprucht die bekannte 
Beobachtung LanGers; es gelang ihm nachzuweisen, dass die 
epituberkulése Infiltration, nach schon lingst erfolgter Riick- 
bildung, sofort wieder im Anschluss an eine Tuberkulininjektion 
(0,1 mg) auflodern kann. 

Die Befunde Lancers und andre ihnliche Beobachtungen 
machen es sehr wahrscheinlich, dass, so wie Pace. meint, die 
verschiedenen Formen der Sekundiirinfiltrierungen bezw. der 
epituberkulésen Infiltrationen als hyperergische Reizantworten 
auf die Diffusion spezifischer Herdgifte in die Umgebung auf- 
zufassen sind. In dem Aufflammen alter Infiltrate durch 
Tuberkulinzufuhr sieht dieser Forscher den Ausdruck einer 
Auto- bezw. Exotuberkulinisierung. 

Da wir, trotzdem auch andre Forscher iihnliche Beobach- 
tungen wie Lancer gemacht haben, doch noch keine hin- 
reichenden Erfahrungen in dieser praktisch wie theoretisch sehr 
wichtigen Frage besitzen, diirfte die Beschreibung eines dem 
LanGer’schen iihnlichen Falles vielleicht einiges Interessehaben. 


Es handelt. sich um einen 12-jaéhrigen Knaben, der Anfang 
Januar 1929 wegen Hamaturie in der Klinik aufgenommen wurde. 
Das Kind stammte aus einem stark tuberkulésen Milieu und war 
seit einem Jahre immer krianklich gewesen. Am Thorax sah man 
die Reste einer iiberstandenen Perkutanreaktion. Pirquet stark 
positiv. Die Himaturie sewand nach einigen Tagen. 

Die positive Tuberkulinreaktion, im Verein mit verlangertem, 
blasenden Expirium und einzelnen Sibili zwischen Scapula und 
Columna rechts, veranlasste (8. Januar) die Réntgenuntersuchung 
(Abb. 1), die im oberen rechten Lungenfeld einen bandférmigen, 
vom Hilus gegen die laterale Wand verlaufenden, dichten Schatten 
zeigte. Sonst normale Lungen. 
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Bei zwei spiiteren Réutgenuntersuchungen (am 23. Januar und 
23. Februar) wurde genau derselbe Befund gemacht. Es kann 
kein Zweifel bestehen, dass es sich hier um eine interlobiire 
Pleuritis (pleuritische Schwarte) handelte. 

Im Laufe des Februar besserte sich der Allgemeinzustand 
schnell, der Harn war in jeder Beziehung normal, und in dem 
Glauben, dass sich die pleuritische Schwarte in guter hiuslicher 
Pflege zuriickbilden wiirde, waren wir im Begriff, das Kind aus 
der Klinik zu entlassen. 


26 
TMA: 


Fieberkurve. 


Vor der Entlassung bekam das Kind am 28. Februar — 5 
Tage nach der letzten Réntgenaufnahme — noch eine intrakutane 
Injektion von versehentlich 0,1 (statt 0,01) mg Tuberkulin. Am 

S 


niichsten Tage ('/s) Fieber (38,9), Husten, Dyspnoe. Rechts hinten 
zwischen Scapula und Columna Rasselgeriiusche und pfeifendes 
Exspirium. In der Nacht zum */s starke Hiimaturie. Am niichsten 
Tage (*/s) unter starken Schmerzen an der Impfstelle des rechten 
Unterarms eine, von einer kinderhandgrossen Area umgebene, 
schwere, vesiculo-papulése Lokalreaktion (1,5 X 1,5 em). Vom 
Impfpapel geht ein 1,5 em breiter roter Streifen bis in die Axille, 
wo man einen walnussgrossen, schmerzhaften Tumor palpieren kann. 

Bei der physikalischen Untersuchung starke Dimpfung in 
der Fossa supraspinata und iiber der Spina scapulae, leichte Diimp- 
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fung in der Fossa infraclavicularis. In der gedimpften Zone 
bronchiales Atmen und einzelne Sibili. Réntgenuntersuchung am ‘/3 
(Abb. 2): Nach Apex zu Zunahme des bandartigen Schattens, der 
jetzt den ersten Interkostalraum deckt und bis zur Clavicula reicht. 
Die untere Grenze ist in beiden Plinen noch immer sehr scharf. 

In den folgenden Tagen Abnehmen des Fiebers. Riickbildung 
der Lokalreaktion, Aufhéren der Himaturie (!*/s), 3esserung des 
Allgemeinzustands, doch nur sehr langsame Besserung der physi- 
kalischen Lungenbefunde, die bei der Entlassung (°/s1) immer noch 
vorhanden waren. 

Eine nach 6 Wochen (am */4) erneute Réntgenuntersuchung 
(Abb. 3) liess den typischen Schatten der epituberkulésen Infil- 
tration noch deutlich erkennen; die zwei Jahre lang in wieder- 
holten Réntgenaufnahmen (*/1 1930, Abb. 4) kontrollierte Riick- 
bildung des Infiltrates erfolgte nur sehr langsam; nach zwei 
Jahren konnte man, als Rest der interlobiren Schwarte, noch 
immer einen nussgrozen Hilusschatten und eine feine Haarlinie 
wahrnehmen. 

Es geht aus dem ganzen Verlauf dieses Falles hervor, dass 
die Tuberkulinapplikation (0,1 mg) eine intensive Lokalreaktion, 
eine starke Allgemeinreaktion und eine sehr akut auftretende 
Fokalreaktion in Gestalt einer riickbildungsfiihigen » epituberku- 
lésen» Infiltration hervorgerufen hatte. 

Es lag nahe, die Himaturie als den Ausdruck einer Fokal- 
reaktion seitens der Nieren aufzufassen; doch liessen sich im 
Harn (Firbung) keine Tuberkelbazillen nachweisen, weshalb 
ich geneigt bin, die Hiimaturie sowohl als eine nachfolgende 
orthotische Albuminurie (albuminurie prétuberculeuse der Fran- 
zosen), als den Ausdruck einer Allgemeinreaktion aufzufassen. 

Der typische Verlauf, die Lokalisation und die Ausdehnung 
des Infiltrates im oberen rechten Lungenlappen bestiitigen die 
schon liingst von Lancer ausgesprochene Auffassung, dass die 
massiven, riickbildungsfiihigen Infiltrate bei tuburkulésen Kin- 
dern als echte tuberkulése Prozesse zu verwerten sind. 
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AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES GOTENBURGER KINDER- 
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Uber das Langenwachstum bei Pylorospasmus im 
Sduglingsalter. 


Von 


EINAR GAMSTEDT. 


Das intensive Erbrechen bei der spastischen Pylorusstenose 
der Siiuglinge fiihrt oft zu einer bedeutenden Inanition, die 
sich durch eine verringerte Gewichtszunahme oder durch einen 
Gewichtsverlust und im Zusammenhang damit eine immer 
stiirker hervortretende Abmagerung zu erkennen gibt. Ob die 
Inanition bei dieser Krankheit auch ein herabgesetztes Liingen- 
wachstum mitsichbringt, ist in den gebriiuchlichen Handbiicher 
nicht erwiihnt. 

Die Bedeutung der Untererniihrung fiir das _ Liingen- 
wachstum im allgemeinen ist von mehreren Verfassern be- 
handelt worden. Ein herabgesetztes Liingenwachstum ist na- 
tiirlich nicht so augenfiillig wie eine verringerte Gewichts 
zunahme. Das Liingenwachstum geht verhiiltnismiissig lang- 
sam vor sich, und die Inanition muss deshalb ziemlich lane- 
wierig sein, wenn eine Herabsetzung konstatierbar sein soll. 
Eine Gewichtsveriinderung lisst sich dagegen von Tag zu Tag 
feststellen. 

Die Ansichten iiber die Bedeutung der Inanition fiir das 
Liingenwachstum sind in gewissem Grade divergierend. CAMERER 
JUN. hat einen Fall publiziert, der seit dem 9%. Lebensmonate in- 
folge einer Mundkrankheit unterernihrt war, und der im Alter 
von 5 Jahren einen bedeutenden Gewichtsabgang, aber ein nor- 
males Liingenwachstum aufwies. Der erwihnte Verfasser be 
streitet eine Bedeutung der Inanition fiir das Langenwachstum. 
Zur selben Ansicht kam FrevuNpD bei seinen Untersuchungen iiber 
das Liingenwachstum der Saéuglinge bei Ernihrungsstérungen und 
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anderen Krankheiten. FREUND sagt nimlich iiber die Unterer- 
néihrung, dass sie bei einem sonst gesunden Siugling das Liingen- 
wachstum nicht beeinflusst. Wenn das Kind dagegen an gewissen 
Krankheiten z. B. Tuberkulose gelitten hatte, konnte FREUND eine 
Verminderung feststellen. Zum selben Resultate kam auch VARIOT. 
der dies als eine Dissoziation zwischen dem staturalen und pon- 
deralen Wachstum bezeichnet. 

Eine von diesen Verfassern abweichende Auffassung hat 
dagegen Birk. Er hatte mehre Fille beobachtet, wo Brustkinder 
nicht geniigend Nahrung zu sich nehmen wollten, trotzdem genug 
Brustmilech vorhanden war. Sie blieben stehen oder verloren an 
Gewicht, und im Zusammenhang damit blieb das Lingenwachstum 
aus. Die Kinder wiesen keine Krankheitssymptome auf, sahen 
aber blass und mager aus und waren stumpf, was BIRK mit der 
Unterernihrung in Zusammenhang brachte. Eine Ursache fiir 
die schlechte Nahrungsaufnahme konnte Birk nicht feststellen. 
Man wiirde vielleicht in diesen Fillen an einen entbindungstrauma- 
tischen Schaden ais Ursache denken kénnen. Ein soleher Krank- 
heitszustand kann indes kein verringertes Wachstum erkliren, 
dieses muss vielmehr als eine direkte Folge der Unterernihrung 
betrachtet werden, insbesondere, weil die Kinder nach besserer 
Nahrungsaufnahme ein in jeder Beziehung normales Wachstum 
zeigten. 

Den Gegensatz, der zwischen den Beobachtungen Birk’s und 
FREUND’s besteht, versucht BrrkK dureh den Altersunterschied zu 
erkliiren, der zwischen den Fillen der beiden Untersucher besteht. 
Birk’s Fille sind niimlich Kinder in den ersten Lebensmonaten, 
diejenigen FREUND’s dagegen iltere Siuglinge. MHierauf gestiitzt, 
erklart Birk, der »Lingenwachstumstrieb» sei, trotzdem das Lingen- 
wachstum in den ersten Lebensmonaten am groéssten ist, um diese 
Zeit leichter durch Inanition beeinflussbar als im spiteren Siug- 
lingsalter. FREUND hebt indes hervor, dass die Unterernihrung 
der von ihm untersuchten Brustkinder nicht extrem war. BIRK 
weist darauf hin, dass man durch eine Zusammenstellung des 
Liingenwachstums bei Pylorospasmus die Frage der Bedeutung 
der Unterernihrung fiir das Liingenwachstum beleuchten kénnen 
wiirde. 

STOLTE untersuchte das Langenwachstum einer ziemlich grossen 
Zahl von Siuglingen mit Ernahrungsstérungen in verschiedenen 
Lebensaltern, und konnte dabei eine Verlangsamung des Lingen- 
wachstums feststellen. Seiner Meinung nach ist die von BIRK 
ausgesprochene Ansicht, dass das Alter fiir die Hemmung des 
Lingenwachstums von Bedeutung sei, unwahrscheinlich. BIRK’s 
und Sroutre’s Fille diirften jedoch nicht ohne weiteres vergleich- 
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bar sein, weil die ersteren mit einer zu knappen, aber vollstiin- 
digen Kost, die letzteren mit einer unrichtig zusammengesetzten 
Kost aufgezogen sind. 

experimentelle Untersuchungen iiber das Lingenwachstum 
wurden von ARON ausgefiihrt. Er fiitterte Hunden und Ratten 
durch verschieden lange Perioden mit einer quantitativ unzu- 
reichenden, aber qualitativ zufriedenstellenden Kost, so dass sich 
Gewichtsstillstand oder sogar Gewichtsverlust ergab. ARoNn kon 
statierte bei seinen Versuchen, dass zuniichst die Fettdepots re 
duziert wurden und danach die Muskulatur. Die inneren Organe 
erlitten geringere Veriinderungen, und gewisse von ihnen setzten 
ihre Entwicklung trotz der knappen Nahrungszufuhr fort. Das 
Gewicht des Gehirns nahm zu, die Entwicklung der Geschlechts 
organe ging weiter, und das Liingenwachstum erfolgte wenigstens 
eine zeitlang in normalem Ausmasse. Es scheint sich demzufolge 
so zu verhalten, dass der Koérper die Entwicklung gewisser Or- 
gane und Gewebe opfert, um andere wichtigere Organe (Gehirn, 
Herz, Genitalorgane) zu wahren. Diese begiinstigtere Stellung 
scheint auch das Liingenwachstum einzunehmen. Die Versuche 
zeigten indes, dass die Entwicklung stehen bleibt, wenn eine 
extreme Unterernihrung eine zeitlang angehalten hat, und die 
Reserven des Korpers erschépft sind; die Nahrungsstoffe, soweit 
sie von aussen angefiihrt werden, oder die immer noch im Kérper 
mobilisiert werden kénnen, werden dann dazu verwendet, die 
vegetativen Funktionen des Organismus aufrechtzuerhalten. Die 
Wachstumsfiihigkeit geht jedoch auch nach einem langanhaltenden 
Stillstande nicht verloren. Wenn das Versuchstier wieder reich 
liche Nahrung zugefiihrt wird, kommt das Wachstum nicht nur 
von neuem in Gang, sondern geht sogar rascher vor sich, und 
setzt sich bedeutend iiber den Zeitpunkt hinaus fort, zu dem 
das Kontrolltier aufgehért hat zu wachsen. Hierdurch kénnen 
die Folgen der Inanition oft ganz kompensiert werden. War die 
Unterernihrung dagegen so weit gegangen, dass das Kontrolltier 
erwachsen war, dann brachte die erweiterte Kost allerdings ein 
Wachstum mit sich, das Tier erreichte aber in diesen Fallen nicht 
die Grésse des Kontrolltieres. Ob die Wachstumsfihigkeit durch 
noch langwierigere Inanition ganz verloren gehen kann, konnte 
dureh Aron’s Untersuchungen nicht entschieden werden. ARON 
zieht indes aus seinen Versuchen den Schluss, dass das Wachstum 
nicht eine Funktion des Lebensalters ist. 

Birk beriihrt auch die Frage der Wachstumsgeschwindigkeit 
nach Inanition. In seinen Fiillen scheint das Wachstum jedoch 
mit dem normalen parallel zu gehen, so dass die ganze Zeit iiber 
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ein gewisses Defizit bestehen bleibt, und er lisst die Frage offen, 
ob dieser Unterschied spiter ausgeglichen werden kann. 

WASER untersuchte das Lingenwachstum einerseits bei nor- 
malen Kindern und anderseits bei solchen mit leichteren und 
schwereren Ernihrungsst6rungen sowie bei Pylorospasmus. Von 
der letzteren Krankheit hat er 8 Fille publiziert, die alle eine 
Hemmung des Liingenwachstums aufweisen. Die Schliisse, die er 
aus seinen Untersuchungen zog, sollen im nachstehenden erortert 
werden. 

Nach dieser Orientierung iiber die Untersuchungen, die 
iiber die Bedeutung der Inanition fiir das Lingenwachstum 
gemacht wurden, will ich jetzt auf eine Zusammenstellung des 
Liingenwachstums bei den Kindern iibergehen, die in den 
Jahren 1922—1931 unter der Diagnose Pylorospasmus an der 
medizinischen Abteilung des Gotenburger Kinderkrankenhauses 
in Behandlung gestanden hatten. Es waren im ganzen 76 
Fiille. Darunter befindet sich indes eine grosse Zahl solcher, 
die nur durch kiirzere Zeit behandelt worden waren, und bei 
welchen es also nicht médglich war, eine sichere Auffassung 
iiber das Liingenwachstum zu bekommen. Ausserdem war ein 
Teil der Fiille mit einer anderen Krankheit kompliziert. In 
die hier vorgelegte Zusammenstellung wurden nur die unkom- 
plizierten Fiille einbezogen, bei welchen die Beobachtungszeit 
mindestens 2 Monate betragen hatte. Diese 23 Fiille sind 
in den nachfoleenden Tabelle zu finden. 

Jedermann weiss, mit welchen Schwierigkeiten es ver- 
bunden ist, die Liinge eines Siiuglings einigermassen genau zu 
messen, und es wiire deshalb von Vorteil gewesen, wenn Ofter 
Messungen vorgenommen worden wiiren. Die Masse hiitten 
dann an Zuverlissigkeit gewonnen, und man hitte gréssere 
Moeclichkeit wehabt, die Gewichtsveriinderungen und das Liin- 
venwachstum zu vergleichen. In vielen Fillen war nur zwei- 
mal wiihrend des Spitalsaufenthaltes eine Messung gemacht 
worden. Diese Unterlassung war natiirlich durch den Wunsch 
bedingt, die Kinder so wenig als méglich zu beunruhigen, um 
nicht unnétiges Erbrechen hervorzurufen. In ein paar Fiillen 
muss man jetzt zweifeln, ob das angegebene Mass zuverliissig 
ist. So ist es mit der bei der Aufnahme bestimmten Grosse 


7—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 


98 EINAR GAMSTEDT 


des Pat. Nr. 5 der Fall, wo als Liinge bei einem Alter von 1 
Monat und 10 Tagen 58 em angegeben sind, und beim letzten 
Mass des Falles 16. Hier wurde das Liingenwachstum in 14 
Tagen 3 em betragen. 

Als Vergleichsmass fiir diese Untersuchung hat Verf. eine 
in Pfaundler-Schlossmanns Handbuch wiedergegebene Tabelle 
angewendet, die das normale Liingenwachstum im ersten Le- 
bensjahre nach Camerer und anfiihrt. Diese Masse 
hilt Waser fiir zu hoch, und er hat bei Untersuchungen an 
gesunden Ammenkindern etwas niedrigere Werte erhalten. 
Diese liegen jedoch etwas tiber den von Hevusner mitgeteilten 
und iiber denen, die in der franzésischen Literatur angegeben 
sind (Noskcourt, AnpErRop1aAs). Da Verf. keine schwedische 
Untersuchung iiber das Lingenwachstum von Siiuglingen finden 
konnte, hat er eine Zusammenstellung iiber das Liingenwachstum 
der gesunden Siiuglinge gemacht, die hier behufs B.C.G.- 
Impfung aufgenommen waren, und dabei Werte gefunden, die 
mit denjenigen von CamereEerR-Pirgquer iibereinstimmen. Der 
Unterschied zwischen den Untersuchungsresultaten der ver- 
schiedenen Verfasser beruht wahrscheinlich auf Rassenver- 
schiedenheiten. 

Bei Betrachtung der Liinge dieser 23 Kinder mit Pyloro 
spasmus zur Zeit ihrer Aufnahme findet man in den meisten 
Fiillen, dass das Mass in die Grenzen der normalen Variation 
fillt. Nur in den Fillen 1, 6 und 15 ist es geringer als nor- 
mal,. und in den Fiillen 5, 19, 21 und 22 grésser als normal. 

Was die Fille 1 und 6 betrifft, so ist hervorzuheben, dass 
diese Kinder bei der Aufnahme bedeutend iilter waren als die 
anderen, und aus den Krankengeschichten geht hervor, dass 
sie schon geraume Zeit hartniickiges Erbrechen gehabt hatten, 
als sie in das Spital gebracht wurden. Das Kérpergewicht 
bei der Aufnahme war bei ihnen trotz des Alters geringer als 
ihre relativ kleinen Geburtsgewichte. Hier hat also durch 
lange Zeit eine bedeutende Untererniihrung vorgelegen. Im 
Falle 15, der bei der Aufnahme 1 Monat alt war, tritt die 
Zuriickgebliebenheit weniger hervor, fillt aber deutlich ausser 
des Rahmens der normalen Variation. Die Linge betrug bei 
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der Geburt 51 em. Das Aufnahmsgewicht war auch _ hier 
kleiner als das Geburtsgewicht. Das Erbrechen hatte eine 
Woche vor der Aufnahme begonnen, und dieses Kind war 
offenbar nur durch kiirzere Zeit einer Untererniihrung aus- 
gesetzt gewesen. 

Die Kinder, die bei der Aufnahme liinger waren als nor- 
mal, hatten alle ziemlich grosse Geburtsgewichte, so dass man 
damit rechnen kann, dass diese Kinder schon bei der Geburt 
ziemlich gross gewesen waren und gute Korperfiille gehabt 
hatten. Ihre Aufnahmsgewichte waren um 200—400 g geringer 
als die Geburtsgewichte; ausgenommen die des Falles 19, wo 
die Abnahme 1,140¢ betrug. Dieser Fall hatte jedoch das 
grésste Geburtsgewicht. Es erscheint also wahrscheinlich, 
dass die Untererniihrung wenigstens in den drei Fiillen nicht 
so langwierig und so schwer gewesen war wie bei den Fiillen, 
wo die Grésse bei der Aufnahme geringer war als die fiir das 
Alter normale. 

Wenn wir nun dazu iibergehen, die Kérperliinge bei spii- 
teren Messungen in den verschiedenen Fiillen zu betrachten, 
so finden wir, dass sie in fast allen Fallen eine Hemmung 
aufweist. Es zeigt sich jedoch, dass das Liingenwachstum in 
vielen von den Fiillen gegen Ende des Spitalsaufenthaltes zu- 
nimmt. Nur im Falle 13 scheint das Wachstum normal vor- 
sichzugehen. 

In diesem Falle war das Geburtsgewicht kaum 3,000 ¢ 
gewesen und das Aufnahmsgewicht 3,700 ¢. Hier besteht also 
ein bedeutender Unterschied gegen die friiher erérterten Fille, 
deren Aufnahmsgewicht ja immer unter dem Geburtsgewicht 
lag. Von einer stiirkeren Inanition kann also hier nicht die 
Rede sein, und aus der Krankengeschichte geht auch hervor, 
dass K6rperfiille und Muskulatur nicht besonders reduziert 
waren. Wiihrend des Aufenthaltes ‘im Krankenhause blieb 
das Gewicht konstant oder nahm zu. Leider sind nur zwei 
Messungen an diesem Patienten vorgenommen worden. Wir 
miissen uns damit begniigen, eine zufriedenstellende Wachs- 
tumsgeschwindigkeit zu konstatieren, wenn die Liingenmasse 
hier auch an der unteren Grenze des Normalen liegen. 
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23 Fille von Pylorospasmus mit einer 


Alter bei | Alter bei Gewicht gewicht | Gewicht Liinge bei 
2° Begin a. | der aut Ger Ben | bel der | Aut 
Z Symptome nahme nahme hand lassung pahme 
lungszeit 2: Mon. 1 Mon. 
1 o 3100 ? 2 Mon. | 2840 | 2840 | 4390 53 3—6 54 —5—6 
2 0° 33502 Woch.1 3200 2800 4150 51 54 
3 0° Mon. 3400 | 3220 | 5230 55.5 
{ 4000 2. Woch. 1'/4 3320 2550 1140 54 
5 37303 3350 | 2910 4620 | 53 +1+4/58 
6 3000 1 2°/: 2830 1430 55 -4—5 
7 3600 3 3330 3090 4460 49.5 54 
8 0° 3000 1 Mon. 1'2 2450 | 2320 | 4310 | 49 51 —5—7 
if) 2500 ? l 2410 2310 4000 | 47.5 1,5—4,5 52 —2—4 
10 Mon. 1'/s 3200 | 3040 $250 54 
11 3500 2) Woceh. 1 3480 3380 4300 54 
12 o 3000 2 3 Woch. 2580 2430 ©3760 | 51 
13 2970 2 » 1'/2 Mon. | 3730 3490 4400 52 1—3 
14 37802 3510 | 3040 1460 51 55 
15 2 33103 l 3000 2920 1710 51 52 1--3 
16 5250 3 3830 3350 4460 5d 
17 #300 1 Mon. 3150 | 3150 1460 56 56\—1—83 
18 3200 » 1*/4 $270 | 3700 1850 50 55 
19 o 4440 1 we 3300 3300 4250 58 3 59 
20 3600 Woeh. L'2 2840 | 2710 4010 55 55 —2—4 
21 0 3700 2'/2 3 Woeh. 3280 3280 $700 56 2 56 
22 3850 1 1 Mon. | 3730 3490 5280 51 56 +1743 57 
23 3500 1 Mon. 1'4 2630 | 2630 | 5000 53'—2—4 


Nach jedem Liingenmass ist die eventuelle Abweichung von der normalen Variation angegeben 
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Behandlungszeit von wenigstens 2 Monaten. 


nach der’ unten angegebenen Behandlungszeit' 


1'/2Mon. 2 Mon. | 2'/2 Mon. 3 Mon. 3'2Mon. 4 Mon. 4'/2 Mon. 5 Mon. 5'/2 Mon. 


55 56 5—6 58,5 —d—6 


56;—3—4 57 —3-—4 


58 i—S8 ‘59 
55,5 | —6—7 56 —7T—8 
59 —2—3 
59 {—5 
58 
10—11 56 10—11 58 —9—10 
6 56 —d—6 
55 1—5 
58 1—2 
54 —9—10 
61 
57 3—4 59 2—3 
57,5 2—3 59 —d—6 61 5—6 
06|—1— 3 —2—3 
57|—1—3 59 2—3 
58|—-2—3 60 3—4 61 —3—462 —3—4 63 3—4 
58 
dT 59 66 
58 59 61 


56'—3—4 56 -1—5 56 —5—657 6—i 59, —6—7 —6—7 61 '—6—7 
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Die stiirkste Hemmung in Bezug auf das Liingen vachstum 
zeigen die Fille 8 und 12. Die Geburtsgewichte dieser Kinder 
betrugen 3,000 ¢, ihre Aufnahmsgewichte 2,500 ¢. Der erste 
Fall, der im Alter von 1'/2 Monaten zur Aufnahme kam, 
zeigte bei Messune 2 Wochen nach der Aufnahme eine Linge 
von 51 em. Da die Linge bei der Geburt 49 cm betragen 
hatte, zeigt dieses Mass also im Vergleich zu denen CamERreErR- 
Pirever's eine Hemmung von ca. 5—7 em. In den ersten 18 
Wochen der Spitalsbehandlung zeigt das Gewicht nur eine 
langsame Zunahme, und im Alter von 6 Monaten entspricht 
die Hemmung 10—11 em. Im Zusammenhange mit einer 
sogleich danach eintretenden Besserung mit bedeutender Ge- 
wichtszunahme nimmt die Geschwindigkeit des Lingenwachs- 
tums zu, so dass dieses normal wird, aber das schon entstan- 
dene Defizit bleibt bestehen. Die Liinge von 58 cm im Alter 
von 7 Monaten ist um ca. 10 geringer als der Normalwert. 

Im Falle 12 bestand der Krankheitszustand erst seit einer 
Woche vor der Aufnahme, und die Kérperliinge liegt demnach 
an der unteren Grenze der normalen Variation. Wiihrend des 
Spitalsaufenthaltes steht das Gewicht lange Zeit still und 
nimmt dann nur langsam zu; gleichzeitig damit wird das 
Liingenwachstam betriichtlich gehemmt. Im Alter von fiinf 
Monaten ist das Kind 9—10 em kleiner als normal. 

Die Fille 3, 9 und 23 weisen gleichfalls eine betriichtliche 
Hemmung auf. 

Fall 18 ist von recht grossem Interesse. Hier setzten 
die Krankheitssymptome im Alter von 1'/: Monaten ein, und 
Pat. wurde nach einer Woche ins Krankenhause aufgenommen. 
Das Geburtsgewicht betrug 3,000¢ und das Gewicht bei der 
Aufnahme 4,250 ¢. Die Inanition war hier also nicht beson- 
ders stark, und es lag keine Hemmung des Liingenwachstums 
vor. Da die Liinge bei der Geburt 50 cm betrug, miissen 55 
em in diesem Alter als zufriedenstellend betrachtet werden. 
In den ersten 12 Wochen des Spitalsaufenthaltes stand das 
Gewicht im grossen ganzen still, und in dieser Zeit wuchs 
der Patient 5 cm, was eine Hemmung von nur 2—3 ecm 
bedeutet. Danach nimmt das Gewicht wieder zu, und im Zu- 
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sammenhange damit auch das Liingenwachstum. Bei der Ent- 
lassung betriigt das Defizit immer noch 2—3 cm. Dass die 
Hemmung in diesem Falle trotz der langwierigen Inanition so 
unbedeutend war, ist zweifellos durch das relativ hohe Kérper- 
gewicht zu erkliiren, das dieses Kind zu Beginn der Krankheit 
hatte. Hier befanden sich offenbar reichliche Nahrungsdepots 
im Kd6rper, die zur Aufrechterhaltung des Lingenwachstums 
mobilisiert werden konnten. 

Fall 21 kam im Alter von 3 Wochen nach nur 3-tiigigem 
Erbrechen zur Aufnahme. Das Geburtsgewicht betrug 3,700 
und das Aufnahmsgewicht 3,280g. Die Linge war bei der 
Aufnahme 56 em, also bedeutend itiber dem Normalen. Das 
Gewicht nahm nur langsam zu, und die Liinge betrug, als Pat. 
im Alter von 3 Monaten entlassen wurde, 59 em, was der 
normalen Linge entspricht. Nach der Entlassung nahm das 
Gewicht rasch zu. Im Alter von 6 Monaten betrug es 8,100 ¢ 
und die Liinge 66 cm. Dieses Mass entspricht dem fiir das 
Alter normalen, ist aber im Vergleich mit der Grésse bei der 
Aufnahme verhiiltnismiissig klein. 

Fall 23 kam im Alter von 1'/2 Monaten zur Aufnahme 
und hatte damals gut eine Woche lang Erbrechen gehabt. 
Das Aufnahmsgewicht war um 870¢ geringer als das Geburts- 
gewicht, woraus zu ersehen ist, dass eine recht bedeutende 
Inanition vorgelegen hatte. 2 Wochen nach der Aufnahme 
war die Linge um 2—3 em geringer als normalerweise. In 
den ersten 8 Wochen nahm das Gewicht um 700g zu, und 
Pat. wuchs gleichzeitig 3 em. Das Lingenwachstum war also 
nur unbedeutend gehemmt. In den folgenden 8 Wochen stand 
das Gewicht fast still. Im Zusammenhang damit wird die 
Hemmung des Lingenwachstums grésser, und im Alter von 5 
Monaten ist das Kind 6—7 em kleiner als normal. Sodann 
wieder Gewichtszunahme und erhéhtes Liingenwachstum. 

Waser zieht aus seinen Untersuchungen den Schluss, 
dass kein Liingenwachstum eintritt, solange der Gewichtsstill- 
stand dauert, wobei er jedoch die Einschrinkung macht, dass 
bei einem kiirzeren (wochenlangen) Gewichtsstillstand Liingen- 
wachstum vorkommen kann. Die Bedingungen fiir ein Liin- 
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genwachstum unter solchen Verhiiltnissen erértert er jedoch 
nicht niher. 

Aus der obigen Zusammenstellung geht hervor, dass selbst 
bei einer langen (1—2 Monate) anhaltenden Inanition mit Ge- 
wichtsstillstand ein — wenn auch mehr oder wenigen lang- 
sames — Liingenwachstum vorsichgehen kann. Die Voraus- 
setzung fiir ein Liingenwachstum unter solchen Verhiiltnissen 
ist ein hohes Kérpergewicht zu Beginn der Krankheit. Kinder 
mit hohem Geburtsgewicht, und Kinder, bei welchen die Ste- 
nosesymptome spiit beginnen, zeigen die geringste Hemmung. 
Die Erklirung hierfiir ist in den Reserven zu suchen, die in 
den Fettdepots und der gut entwickelten Muskulatur vorhanden 
sind. Diese werden wiihrend der Inanition mobilisiert und 
erméglichen ein Liingenwachstum. Im Gegensatz hierzu tritt 
bei Kindern, die kleine Geburtsgewichte haben und friih Er 
brechen bekommen, bald eine starke Hemmung des Liingen 
wachstums ein. In solchen Fiillen betrue die Hemmunge 
LQ em. 

Wenn das Erbrechen abgenommen, und das Gewicht damit 
zu steigen begonnen hat, nimmt auch das Liingenwachstum 
zu. Waser hat diesbeziiglich konstatiert, dass das relative 
Wachstum dabei grésser wird als normal, was einen Ausgleich 
bewirke. Dies stimmt mit Aron’s Tierversuchen iiberein, aber 
nicht mit Birkx’s Beobachtungen an Brustkindern. Verf. kann 
diese Angabe nicht kontrollieren, da die Patienten bei einge 
tretener Besserung bald entlassen wurden. 

Ausser der Inanition war kein Faktor nachweisbar, der 
eine Kinwirkung auf das Liingenwachstum der in diese Zu 
sammenstellung aufgenommenen Kinder hiitte ausiiben kénnen ; 


besonders sei das Fehlen von Rachitis hervorgehoben. 


Zusammenfassung. 


Nach einer kurzen Orientierung iiber Untersuchungen be- 
treffs der Bedeutung der Inanition fiir das Lingenwachstum 
gibt Verf. eine Zusammenstellung iiber das Liingenwachstum 
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bei 23 Kindern mit Pylorospasmus. Beinahe alle Fille zeigen 
eine gréssere oder kleinere Hemmung des Liingenwachstums. 
In gewissen Fiillen beliuft sich die Hemmung auf ca. 10 em. 
Verfasser ist der Ansicht, dass die Grésse der Hemmuneg auf 
folgenden Momenten beruht: 


1. Dem Erniihrungszustande zu Beginn der Krankheit, 
2. dem Grade der Inanition, 
5. der Dauer der Inanition. 


Literaturverzeichnis. 


Aron, Untersuchungen iiber die Beeinflussung des Wachstums durch die 
Ernihrung. Berliner klin. Wochenschrift 21, 1914. 

Birk, Untererniihrung und Liingenwachstum beim neugeborenen Kind. Ber- 
liner klin. Wochenschrift 27, 1911. 

CAMERER JUN., Untersuchungen iiber das Liingenwachstum hei chronischer 
Unterernihrung. Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk. in Meran 
1905. 

CAMERER SEN., Das Gewichts- und Liingenwachstum des Menschen inshe- 
sondere im 1. Lebensjahr. Jahrbuch f. Kinderheilkunde, 53, 1901. 

MARFAN-ANDERODIAS-CRUCHET, La pratique des maladies des enfants. 1909. 

NoOBECOURT, Clinique medicale des enfants. Paris 1926. 

PFAUNDLER, K6rpermass Studien an Kindern. Berlin 1916. 

PFAUNDLER-SCHLOSSMANN, Handbuch d. Kinderkrankheiten. 1931. 

Sro.tTE, Uber Stérungen des Liingenwachstums der Siiuglinge. Jahrbuch f. 

78, 1913. 

WASER, Beobachtungen itiber Liingenwachstum gesunder und erniihrungs- 
gestérter Siiuglinge. Zeitschrift f. Kinderheilk. 27, 1921. 
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The Fate of Intraperitoneal Iron in the Human Body. ' 
By 


CLIFFORD G. GRULEE, and HEYWORTH N. SANFORD, 
M. D. Chicago. M. D. 


The use of [ron as a therapeutic agent in the treatment 
for anemia and debilitating conditions is one of the oldest of 
therapeutic measures. Beginning with the end of the last 
century, workers began to study its physiologic action. In 
1880 Gorriies* administered iron subcutaneously and found 
that seventy per cent was excreted in the feces. Z1rGuer’, 
using the same method, found iron only in the Kupffer cells 
of the liver, and Horrman* showed that the administration 
of medicinal preparations of iron led to its accumulation in 
the liver and spleen. In 1900 Crorrra?® first demonstrated 
that the absorption of iron takes place from the duodenum. 

In 1928 Poxtsom® contributed his classic studies on the 
fate of colloidal iron administered intravenously. After in- 


' From the Department of Pediatrics, Rush Medical College of the Uni 
versity of Chicago, and the Presbyterian Hospital, Chicago. 

GoTrLies, R.: Ueber die Ausscheidungsverhiltnisse des Eisens. Ztschr. 
f. physiol. Chem. 15: 371, 1891. 

* ZIEGLER, E.: Zur Kenntnis des Eisenablagerungen. Centralb. f. allg. 
Path. u. path. Anat., 5: 847 (Oct.) 1894. 

* HOFFMAN, A.: Die Rolle des Eisens bei der Blutbildung. Virchows 
Arch. f. path. Anat., 160: 235, (May 14) 1900. 

* CLoeTTA, M.: Kann das medicamentiése Eisen nur in Duodenum 
resorbiert werden? Arch. f. exper. Path. u. Pharmakol., 44: 363, (Aug. 23 
1900. 

° Poisom, J.: The Fate of Colloidal Iron Administered Intravenously. 
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jection into rabbits, he found iron in the Kupffer cells of the 
liver from one minute to nine days before it was present in 
the liver cells. In brief, his observations were that in rab- 
bits the iron was found in the lungs, liver and spleen; in the 
lungs it oceurred as emboli in the vessels; in the liver and 
spleen it was ingested by the endothelial cells. When the 
Kupffer cells are charged with iron they tend to be detached 
from the capillary walls and congregate in the lumina; later 
they fuse and form multinucleated giant cells. Iron was not 
found in the epithelium of the kindney tubules until the 
second week. It was not found in the bone-marrow. It was 
excreted by the cecum. 

It occurred to us that the intraperitoneal injection of 
colloidal iron might offer a safe and easy means of introducing 
iron into the organism. The following experiments were 


earried out on animals: 


Method. 


Metallic iron in the colloidal state, as ferric hydroxide, was 
injected intraperitoneally into rabbits. The solution contained 
1,5 mg. of colloidal iron to each cubie centimeter, and the amounts 
given ranged from 1,5 to 25 mg. per kilogram of body weight. 

The histologic sections were fixed in a dilute solution (1: 10) 
of formaldehyde (U.S. P.) and passed through fresh two per cent 
solutions of potassium ferrocyanide and hydrochloric acid. The 
sections were counterstained with neutral red. 

The chemical examinations were made by mincing the or- 
gans ov glass slides, washing them several times with water and 
drying to a constant weight at 100 C. They were then analyzed 
by KENNEDY’s! process, and the iron estimated according to the 
procedure used by ELVEHJELM and Harrt.* 


' KENNEDY, R. P.: Quantitative Determination of Iron in Tissue. J. 
Biol. Chem., 74: 385 (Aug.) 1927. 

* ELVEHJELM, C. A. and HArt, E. B.: Iron Determination in Animal 
Tissue. J. Biol. Chem., 67: 43 (Jan.) 1926. 
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Results of the Experiment. 


Normal Iron Injection — 14 Rabbits 
5 Rabbits: Total Mg. , 
Dosage Time 
of Iron we rime fotal Tron 
meg. weeks 
Liver . o « « to 0.55 15 1.55 to 9.0 
60 10.55 14.2 
120 8 22.35 38.4 
120 12 DD.RD 66 
Spleen . . . . . to 2.05 15 0.85 23 
60 1.90 
120 8 0.95 1.52 
120 12 15 2.0 


In the histologic study it was found that the iron proceeds 
from the peritoneal cavity by two routes. A considerable 
part is taken up by the lymph glands of the mesentery and 
passes into the thoracic duct. Another part is taken up by 
the macrophages as a glutinous material in the peritoneal fluid, 
and is deposited on the mesentery and peritoneal organs. This 
part eventually penetrates between the endothelial cells and 
enters the lymphatic vessels of the subserous tissue. A large 
amount of this iron is eliminated through the cecum. Iron 
is found in the Kupffer cells in about seven days, but does 
not appear in the liver cells until forty-five days. The iron 
appears in the cells at the periphery first, and spreads toward 
the center later. During this process, the Kupffer cells appear 
to loose their charges of iron. The amount of the total 
dosage does not affect the time of appearance of the iron in 
the liver. No iron was deposited in the spleen. 

Daily estimations of hemoglobin and red cells were made 
on the blood of the animals. There was no particular change 
in the hemoglobin or red cells in animals given colloidal iron. 
Those made anemic by bleeding did not regenerate any faster 
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after intraperitoneal injections of iron than did those not 
receiving it. 

The results obtained from six clinical cases have been 
reported.’ This form of treatment for certain secondary ane- 
mias has been followed for the past year. During this time 
two cases which has been under treatment died and the 
autopsy findings are herewith reported. 


The first case was an infant of ten months, weighing seventeen 
pounds, which suffered from some (von Jakscu’s) form of pri- 
mary anemia. He was pale and jaundiced with the spleen en- 
larged five cm. below the costal margin. The blood showed 
twenty per cent hemoglobin, 1,900,000 erythrocytes with many 
nucleated and abnormal forms. He was treated with x-ray, 
ultraviolet light and liver, with no effect. We did not expect 
to obtain any results with intraperitoneal iron, but he was given 
four injections. There was no improvement in his general con- 
dition or in the blood picture and his parents removed him from 
the hospital. Five months later he died at home, but a com- 
plete autopsy was secured. With the exception of the liver, 
there were no noteworthy changes in the body except the anemia 
of all organs. In sections of the liver stained with potassium 
ferricyanide, the hepatic cells around the periphery of the lobules, 
particularly close to the periportal spaces, contained many fine 
granules (see Fig. 1). Thus showing that even after five months 
iron was still deposited in the liver. 

The second case was that of a premature infant brought 
into the hospital when twelve hours old, weighing three pounds 
five ounces, probably about seven and one-half months gestation. 
In the next five weeks on tube feedings of albumin milk, the 
weight rose to four pounds six ounces. The child was in the 
incubator with nothing unusual noted. The blood on admittance 
was seventy per cent hemoglobin, 4,600,000 erythrocytes and 
16,000 whites. At one month the blood was sixty per cent 
hemoglobin, 3,590,000 erythrocytes and 11,500 white cells, and 
at five weeks forty per cent hemoglobin, 2,490,000 erythrocytes 
and 9,500 white cells. In an endeavor to correct the anemia, 
six mg. (5 ce.) of colloidal iron was given intraperitoneally with 
no ill effects. This was repeated in three days, and in three 


GFRULEE, C. G. and SANFoRD, H. N.: Intraperitoneal Iron. Am. J. 
Dis. Child., 41: 53 (Jan.) 1931. 
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days more with eight mg.’ (5 cc.), which was given intraperito 
neally at three day intervals for three doses. The day following 
the last injection the child vomited curds mixed with bile. This 
vomiting and retention increased the following day, and the child 
had eight watery stools. Its temperature in the incubator dropped 
to 96.6° F. and the child died. 

The anatomic diagnosis at autopsy was brown pigmentation 
of the liver and contents of peritoneal cavity; chronic adhesive 
peritonitis; edema of the spleen, liver and wall of the intestines; 
marked general anemia and emaciation. In sections stained with 
potassium ferricyanide, there were no blue staining masses in 
the lung, kidney or myocardium. There were blue staining 
spots in the cells of the serosa of the bowel, and in the trabe 
culae of the spleen. 

In a section of the liver (see Fig. 2), there were many 
‘hepatic cells that had minute blue dots in them, but the blue 
coloration was most marked in the Kupffer cells so that in each 
field of 400 magnification there were from five to ten distinct 
cells of this type. In the Kupffer cells, the blue granules are 
much finer than those of the hepatic cells. 


We, therefore, find that in the infant exactly as in ani- 
mals, intraperitoneal iron is stored as a deposit in the liver. 
It may, therefore, be drawn upon by the blood tissue to 
supply its needs, as is shown clinically by increased hemo 
globin in such cases where there is an iron deficiency. 

' Later experience has shown that this dosage was too high for such 


a small infant. The large dose was considered to be the cause of the ste 


rile peritonitis. 


Fig. 1. Section of liver stained with potassium ferricyanide. Showing iron 


as fine granules in the hepatic cells around the periphery of the lobules. 


Grulee and Sanford. 


} ‘ 


Fig. 2. Section of liver stained with potassium ferricyanide. Showing 


iron as blue dots in hepatic cells. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IN »KRON- 
PRINSESSAN LOVISAS VARDANSTALT FOR SJUKA BARN». CHEF: PRO- 
FESSOR WILH. WERNSTEDT. 


Osteogenesis imperfecta und blaue Sclera. 


Von 


CURT GYLLENSWARD. 


Seit mehr als hundert Jahren weiss man, dass Knochen- 
briichigkeit auftreten kann nicht bloss als Symptom bei man- 
nigfachen verschiedenen Krankheiten, z. B. Rachitis, Scorbut, 
Osteomalacie, Ostitis fibrosa, Tumoren, Lues und m.a., son- 
dern auch als sogenannte idiopatische Knochenbriichigkeit, wo 
eine andere Krankheit als deutliches aetiologisches Moment 
nicht nachgewiesen werden kann (Exmann 1788, LonstEern 
1833). Ungefiihr eben so lange hat man beobachtet, dass die 
Sclera zuweilen einen eigentiimlichen tiefblauen Farbenton 
darbieten (von Ammon 1839). Erst viel spiiter wurde indessen 
beobachtet, dass diese beiden Affektionen zusammen vorkom- 
men kénnen. Wer diese Beobachtung eigentlich zuerst ge- 
macht hat, war bisher nicht ganz klar; laut den Forschungen 
A. Key's scheint indessen die Prioritit, welche friiher Eppo- 
wes (1900) zugeschrieben worden ist, Spurway (1894) zuzu- 
kommen. 

Nachdem die Aufmerksamkeit auf das Vorkommen dieser 
Kombination gelenkt worden ist, haben sich die Kenntnisse 
iiber diese Affektionen immer mehr erweitert. Man weiss 
also jetzt, dass dieselben sowohl sporadisch in einer Familie 
wie in familiirer Anhiufung beobachtet worden sind und zwar 
sowohl jede Affektion fiir sich allein als in Kombination bei 
demselben Individuum. Dabei kénnen sowohl die blauen Sclera 
wie die Knochenbriichigkeit verschiedene Typen darbieten so- 
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wohl hinsichtlich des Grades wie hinsichtlich des Zeitpunktes 
fiir ihre Manifestierung beim Kranken. Obwohl die beiden 
Affektionen, sei es in alleiniger oder in gekuppeltem Vorkom- 
men, als selten bezeichnet werden miissen, so sind doch einige 
dieser Typen mehr, andere weniger frequent. Ganz besonders 
geringziihlig sind diejenigen beschriebenen Fille von Kombi- 
nation von blauer Sclera und Knochenbriichigkeit, wo die 
Knochenbriichigkeit dem Typus Osteogenesis imperfecta ge- 
hérte, und das Kind mehrere Jahre gelebt hat. Jeder solcher 
wohl beobachteter typischer Fall hat schon deshalb grosses 
Interesse. Noch grésser wird dies Interesse, falls man sagen 
kann, dass der Fall in seinem Verlaufe im gewissen Masse 
einen Ubergang bildet zwischen verschiedenen Krankheitsty pen. 
Die verschiedenen klinischen Bilder, unter welchen Knochen- 
briichigkeit und blaue Sclera sich dargeboten haben — entweder 
jede Affektion fiir sich oder beide zusammen — haben niimlich 
Veranlassung gegeben zur Aufstellung einer Reihe verschiedener 
Krankheitstypen, und die Frage, ob und in welchem Masse 
alle diese Typen als genetisch zusammengehérig zu betrachten 
sind, ist immerwiihrend umstritten. Die Folge hiervon ist, dass 
dieses Gebiet der Medizin mit allem Recht so verwirrt be- 
zeichnet wird wie wenig andere. Dies gilt dann natiirlich 
nicht am wenigstens die Terminologie. Eine bessere Ordnung 
wiire hier im hohen Grade erwiinscht. 

Mit dieser Frage werde ich mich nachstehend beschif 
tigen und zwar in Veranlassune eines beobachteten Falles von 
Osteogenesis imperfecta mit blauen Scleren, wo der Verlauf 


in mehreren Hinsichten eigenartig war.' 


Die Geschichte des Falles lautet folgendermassen. 

B.S. B., Madchen geboren l/s; 1917. Zu _ rechter Zeit ge 
boren, Entbindung normal. Geburtsgewicht 2'/1 kg. Einziges 
Kind. Ins Krankenhaus in den Jahren 1919—1928 zur Beob 


' Der Fall wurde friither von mir in der pidiatrischen Sektion der 
schwedischen Arztegesellschaft (1922) und von Professor WILH. WERNSTEDT 
in der schwedischen Arztegesellschaft 1927 demonstriert. Professor W. 
hat auch die Freundlichkeit gehabt, die beigefiigte Photographie zu meiner 


Verfiigung zu stellen. 


¢ 
~ 


OSTEOGENESIS IMPERFECTA UND BLAUE SCLERA 113 


achtung 7 Mal aufgenommen; das erste Mal im Alter von 2 
Jahren. 

Schon bei der Geburt wurden Verkriimmungen beider Beine 
beobachtet und wenige Tage spiter wurde eine aus unbekannter 
Veranlassung entstandene Fraktur an einem Arme gefunden. Die 
Fraktur nach einigen Wochen geheilt. In den folgenden Jahren 
entstanden mehrere Briiche an verschiedenen Stellen der Glieder 
in Folge von ganz unbedeutenden Veranlassungen z. B. durch 
Erheben der Patientin, durch Stehen auf dem Boden, durch 
Umfallen, durch Hinsetzen mit untergebeugten Beinen u. s. w. 
Briiche sind auch wahrend des Schlafes entstanden. Im Alter 
von bald 10 Jahren zeigt das Madchen einen im hohen Grade 
deformierten K6rper und ist im Wachstum sehr riickstiindig, wie 
dies aus der Figur 1 zu ersehen ist, wo die Patientin zusammen 
mit einem anderen Midchen von gleichem Alter, aber normaler 
kérperlichen Entwicklung abgebildet ist. Die Patientin hat eine 
Linge von nur 77 cm und ein Gewicht*von nur 11,500 gm. 
Die psychische Entwicklung entspricht aber der fiir ein 10-jih- 
riges Kind normalen. Ausser den durch die sti&ndigen Briiche 
erzeugten Deformitiiten, die an den unteren Extremititen und 
am Brustkorb am meisten hervortretend sind, ist bemerkenswert, 
dass besonders in den ersten Lebensjahren ein deutlicher, aber 
nicht hochgradiger Hydrocephalus vorlag, sowie dass die Sclera 
des Midchens einen stark hervortretenden bliulichen Farbenton 
darbieten. Die Réntgenbilder zeigen die fiir Knochenbriichigkeit 
vom Typus Osteogenesis imperfecta charakteristischen Bilder mit 
sehr hochgradig reduzierter Knochenzeichnung, welche besonders 
an den unteren Extremititen, am Becken und an den Hinden 
hervortritt. Die unteren Teile des rechten Oberschenkels bieten 
beinahe das Bild einer cystenéhnlichen Rarefizierung des Knochen- 
gewebes. An den Stellen, wo wiederholte Frakturen und Callus- 
bildungen nicht vorhanden sind, sind die Knochen von einer 
aiusserst verdiinnten corticalis begrenzt. 

Keine Zeichen von Spasmophilie. K. 0. R. > 5  milliamp. 
Kalkgehalt des Blutserums bei 3 verschiedenen Gelegenheiten 8,6, 
9,6 bzw. 9,9 mgm %. Innere Organe ohne Befund. Blutbild Nichts 
bemerkenswertes. Gehér normal. Sehschirfe normal. Keine Zei- 
chen von Drucksteigerung im Auge. WaR. neg. Hereditiit: in der 
Familie kein Fall von Knochenbriichigkeit, blauen Sclera oder friiher 
Taubheit. Uber Aborte in der Familie Nichts bekannt (besonders 
nachgeforscht). (Siehe Stammbaum Seite 16. Die Patientin=IV 13.) 


Hier liegt also ein Fall von Knochenbriichigkeit vor, wo 
Frakturen unzweifelhaft bei der Geburt vorhanden waren, wo 
8—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Figur 1. Die beiden Midchen 10 Jahre. Links die Patientin, rechts ein 
10-jihriges normal entwickeltes Kind. 

das Kind aber nicht destowenig am Leben blieb und ein re- 

lativ hohes Alter erreicht hat, wobei in den verflossenen Jahren 

immer wieder neue Frakturen aus geringster Veranlassung oder 

sogar ohne irgendwelches nachweisbares Trauma (zum Beispiel 


7 
‘ 
/ 
> 
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im Schlafe) aufgetreten sind. Die Sclera der Patientin zeigen 
ausserdem einen eigentiimlichen blauen Farbenton. Einen Fall 
mit irgend einem dieser eigentiimlichen Befunde konnte in 
den 3—-4 am niichsten vorhergehenden Generationen des Stamm- 
baumes nicht aufgespiirt werden. 

Key ist einer derjenigen, welcher die Aufteilung der Krank- 
heitsbilder mit einem oder beiden der Symptome Knochen- 
briichigkeit und blauer Sclera am lingsten getrieben hat. Er 
stellt folgende Typen auf. 

1. Erbliche Form: Erbliche Hypoplasie des Mesenchyms 
(entspricht was vor Kry brittle bones and blue sclera bezeich- 
net wurde; obligatorisches Symptom blaue sclera, daneben oft 
Knochenbriichigkeit ev. Taubheit). 

2. Nicht erbliche Form: 

a) Osteogenesis imperfecta. 
b) Osteopsathyrosis mit weisser Sclera. 
» blauer 

3. Wahrscheinlich nicht erblich: Osteosclerosis fragilis 
generalisata oder » Marmorknochenkrankheit» . 

Die letztgenannte Form weicht in ihrem Typus ganz be- 
stimmt von den iibrigen Gruppen ab und pflegt gewéhnlicher- 
weise nicht zur Knochenbriickigkeit gerechnet werden. Fiir 
den hier vorliegenden Fall kommt diesem Typus kein Inte- 
resse zu und wird auch nicht im Folgenden beriicksichtigt. 

Von den zu beiden iibrigen Gruppen gehérenden 4 Krank- 
heitstypen sind 2 durch ausschliesslich Knochenbriichigkeit ge- 
kennzeichnet. Die beiden iibrigen bieten ausserdem blaue 
Sclera dar. 

Die Knochenbriichigkeit kann ihrerseits 2 verschiedene 
Typen aufweisen, nimlich Osteopsathyrosis oder Osteogenesis 
imperfecta. Die Osteopsathyrosis entspricht im grossen ganzen 
dem von Losstrse1n 1833 beschriebenen und von ihm als 
Osteopsathyrosis idiopathica bezeichneten Typus von Knochen- 
briichigkeit, wiihrend Osteogenesis imperfecta dem von Vro- 
tik 1845 als ein besonderes Krankheitsbild abgegrenzten 
mit demselben Namen bezeichneten Typus entspricht. 

Ob diese Formen von Knochenbriichigkeit nun auch wirk- 
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lich genetisch verschieden sind, ist immerwihrend eine offene 
Frage. Laut von ReckiingHauseN und WIELAND, welche eine 
soleche Verschiedenheit annehmen, kénnen folgende Haupt- 
charaktere der beiden Krankheitsbilder aufgestellt werden. 


Osteogenesis imperfecta. 


1) Congenital, nicht hereditiir, sporadisch. 
2) Intrauterine Frakturen. 

3) Die Kinder totgeboren oder sterben in der Regel vor 
Ausgang des ersten Lebensquartals. 

4) Im friihen Alter multiple gehiufte Frakturen, spiiter 


ab und zu. 


Osteopsathyrosis idiopathica. 


1) Post natal, hereditiir. 

2) Keine intrauterine Frakturen. 

3) Lebenstauglich wie andere Menschen. 

4) Miissige Zahl Frakturen im spiiteren Lebensalter (laut 
Key durchschnittlich 6—8),. 

Der Hauptunterschied zwischen den Krankheiten sollte 
also bestehen teils in Verschiedenheit in erblicher Hinsicht, 
teils in Verschiedenheit beziiglich des Zeitpunktes fiir die Mani- 
festierung der Knochenbriichigkeit. Die letztgenannte Ver- 
schiedenheit kénnte indessen erklirt werden ausschliesslich 
durch eine Verschiedenheit in der Intensitiit der Krankheit: 
Schwere Formen treten in Erscheinung schon in der Foetal- 
zeit und fiihren in der Regel zum Tode, Osteogenesis imper- 
fecta; leichtere Fille treten erst spiiter in Erscheinung und 
bleiben am Leben, Osteopsathyrosis idiopathica. 

Weitere starke Griinde kénnen fiir die Richtigkeit einer 
solechen Auffassuug angefiihrt werden. So entstehen die Frak- 
turen bei Osteogenesis imperfecta am 6ftesten mehr spontan, 
wiihrend bei Osteopsathyrosis idiopathica ein mehr auffallen- 
des Trauma vorliegt. Ebenso bieten in der Regel sowohl 
der eine wie der andere Typus bei eintretendem héherem 
Alter eine gewisse Heilungstendenz dar, in dem Masse als 
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bei schon evidenter Knochenbriichigkeit diese mehr hervor- 
tretend ist bei jiingeren Individuen; und hierbei gehen die 
Fille von Osteogenesis imperfecta immer mehr zum Osteopsa- 
thyrosistypus iiber (von »thick bone» zu »slender fragile bone», 
im Alter von zirka 8 Monaten, Farrpanr). 

Ubergangsformen sind ausserdem auch sonst gewéhnlich 
und in der Ascendenz oder bei Geschwistern von Individuen 
mit schon bei partus vorhandener Knochenbriichigkeit trifft 
man nicht selten Fille, wo Knochenbruch erst im spiiteren 
Alter aufgetreten ist und umgekehrt. Eine oft angefiihrte 
Ansicht, dass der klinische Typus bei Fillen von Knochen- 
briichigkeit in derselben Familie immer ungefihr gleich ist, 
wird also von den tatsichlichen klinischen Beobachtungen 
widerlegt. 

Den stirksten Beweis fiir die Zusammengehorigkeit der 
Krankheiten lieferte indessen Loosrr (1905), indem er zeigte, 
dass die mikroskopischen Verinderungen im Skelett bei beiden 
Krankheiten identisch sind, eine Beobachtung die von spi- 
teren Forschern (Sumrra, Baver u. a.) bestiitigt wurde. Spii- 
ter wurde nachgewiesen, dass die Krankheiten charakteristische 
Roéntgenbilder des Skelettes darbieten und dass diese Bilder 
in der Hauptsache bei beiden Typen ihnlich sind. Als die 
eigentliche, die Knochenbriichigkeit bedingende Veriinderung 
fasst man nach den Untersuchungen Loosrr’s, Lovert's und 
und Nicnons’ u. a. allgemein eine Stérung in der endostalen 
und periostalen Knochenbildung, verursacht durch eine man- 
gelnde Funktion der Osteoblasten. Roxsison meint wahrschein- 
lich gemacht zu haben, dass dieser Funktionsmangel eine 
ungeniigende Bildung von »Phosphatose-»Enzym herbeifiihre. 
Eine gleichzeitig gesteigerte Funktion der Osteoblasten scheint 
zuweilen vorzuliegen, ist jedenfalls nicht ein fiir die Krank- 
heit notwendiges Postulat. 

Was wiederum die mangelnde Funktion der Osteoblasten 
verursacht, dariiber ist man nicht einig. Als Erkliirung hat 
man eine Stérung der Inkretion angefiihrt; nach und nach 
wurde dem einen Organe nach dem anderen, vor allem aber 
vielleicht der Thymus eine Rolle zugeteilt. Jedenfalls scheint 
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man dariiber ziemlich einig zu sein, dass eine Entwicklungs- 
stérung vorliegt, wie diese aber wirkt, ist nicht klar. In- 
kretionsstérungen sind in gewissen Fiillen nachgewiesen wor- 
den, in anderen nicht. 

Indessen liisst sich der Gedanke von einer einheitlichen 
Genese der Krankheiten nicht gern vereinigen mit der Mei- 
nung, dass nur die eine nicht aber die andere Form erblich 
sein sollte. Zwar hat Key beide Formen ganz einfach als 
nicht erblich bezeichnet — eine Behauptung, die ja derjenigen 
von ReckuinesHausen’s und ganz und gar ent- 
gegengesetzt ist — ein so offenbares Absehen von vorliegen- 
den Tatsachen kann indessen nicht verteidigt werden, auch 
wenn die Einteilung nur aus praktischen Griinden geschieht. 

So z. B. hat der Schwede Exmann schon 1788 in folgen- 
der Weise ein gehiiuftes Auftreten von Knochenweichheit in 
einer Familie beschrieben. Dem Urgrossvater waren die Glie- 
der so deformiert, dass er nicht gehen konnte. Der Gross- 
vater war Zwerg und hatte gekrimmte Arme und Beine; der 
eine Bruder des Grossvaters war klein, deformiert und krumm 
und der andere Bruder hatte bei der Pubertiit keine Kriifte 
in Armen und Beinen. Der Vater, dessen Glieder krumm 
waren, bekam Knochenbriiche schon in friihester Kindheit und 
zwar bei geringster Veranlassung und einer seiner Séhne hatte 
wiihrend der Kindheit jihrlich 3—4 Knochenbriiche, wiihrend 
eine Tochter im Alter von nur 8 Tagen ohne nachweisbares 
Trauma eine Fraktur erlitt und spiiter wiihrend der Kindheit 
bei unbedeutenden Traumen leicht Frakturen erhielt. 

Ganz abgesehen davon, dass die Prioritiit beziiglich der 
Beschreibung der idiopathischen Knochenbriichigkeit vielleicht 
Exmann zukommen diirfte, hat seine Beschreibung ganz be- 
sonderes Interesse nicht bloss deshalb, weil dieselbe, wie wir 
sehen, ohne weiteres den Gedanken auf eine erbliche Anlage 
fiir die Krankheit hinlenkt, sondern auch deshalb weil die 
schon von ihm beschriebenen Fille in gewissem Masse meh- 
rere verschiedene Ubergangstypen repriisentieren zwischen 
LosstEin’s Osteopsathyrosis idiopathica und Vrouix’s Osteo- 
genesis imperfecta. Ahnliche Fille sind spiiter immer éfter 
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beschrieben worden. Unter solchen Verhiiltnissen scheint es 
natiirlich, nicht von den starken Griinden abzusehen, die dafiir 
angefiihrt werden kénnen, dass die Osteopsathyrosis erblich 
bedingt sein kann, sondern ganz im Gegenteil in Frage zu 
setzen, ob nicht simtliche Fille von Knochenbriichigkeit 
durch vererbte Veranlagung bedingt sind, und ob nicht eine 
sich darstellende Verschiedenheit in erblicher Hinsicht bloss 
scheinbar ist. 

Zu der Gruppe Hypoplasie des Mesenchyms kénnen diese 
in familiiirer Hiufung auftretende Formen von Knochen- 
briichigkeit ohne blaue Scleren nicht hingefiihrt werden, weil 
konstante Anwesenheit des letztgenannten Symptomes hierfiir 
gefordert wird (Key, Seite 567, Summary). 

Ganz abgesehen von der genannten Unstimmigkeit ist in- 
dessen Kry’s Kinteilung nicht vollstiindig. Von Osteogenesis 
imperfecta wird nur eine Gruppe aufgenommen. Von diesem 
Typus der Knochenbriichigkeit existieren indessen, genau sowie 
von. der Osteopsathyrosis idiopathica, teils Fille mit weisser 
teils Fille mit blauer Sclera, wenn auch ganz wenige Fille 
der letztgenannten Art beschrieben sind. Ausser meinem hier 
mitgeteiltem Falle scheint jedenfalls ein ganz unzweifelhafter 
solcher neulich von Hein (1928) beschrieben worden zu sein. 
Meiner und Hern’s Fall sind zwar nach der Mitteilung Key's 
beschrieben worden, man hat aber Griinde fiir die Auffassung, 
dass blaue Sclera auch bei antenatalen Fillen von Knochen- 
briichigkeit schon friiher beobachtet worden sind (THomson). 

Noch mehr zweifelhaft scheint indessen die Zweckmissig- 
keit der von durchgefiihrten und von anderen (Rosen- 
BLATT) genehmigten Gruppeneinteilung zu sein, falls Riicksicht 
genommen wird auf das gleichzeitige Vorkommen von Knochen- 
briichigkeit und blauen Scleren. Solche Fille kénnen, wie 
schon erwihnt, teils zu der Gruppe 2c Kry’s, Osteopsathy- 
rosis mit blauen Scleren bezw. zu der, von Kry doch nicht 
besonders erwihnten, Gruppe Ostegenesis imperfecta mit blauen 
Scleren hingefiihrt werden, teils und vor allem koénnen sie 
hingefiihrt werden zur Kry’s Gruppe 1, »Hypoplasie des Me- 
senchyms>. 
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Die letztgenannte Gruppe entspricht im grossen Ganzen 
demjenigen, was man friher als »Brittle bones and blue 
sclerae» zu bezeichnen pflegte. Diese Gruppe umfasst indessen 
nur Fille in familiirer Hiiufung, event. aber gewisse Fiille 
ohne Knochenbriichigkeit. 

Das Krankheitsbild Hypoplasie des Mesenchyms wird also 
nach Key zwar oft von idiopathischer Knochenbriichigkeit cha- 
rakterisiert, vor allem aber von blauer Sclera sowie bisweilen 
von einer nicht angeborenen, wohl aber frih auftretenden 
Taubheit. Ausserdem liegt oft Uberstreckbarkeit der Gelenke 
vor. Die erstgenannte Triade von Symptomen kommt nun 
so gekuppelt vor, dass siimtliche Fille mit Knochenbriichig- 
keit auch blaue Sclera haben, wiihrend dagegen blaue Sclera 
vorhanden sein kénnen ohne gleichzeitige (wenigstens mani- 
feste Knochenbriichigkeit) und dass Taubheit, wie es scheint, 
vorkommen kann, bald zusammen mit den beiden anderen 
Symptomen, bald zusammen mit ausschliesslich blauer Sclera 
oder endlich ganz fiir sich allein. Knochenbriichigkeit ohne 
blauer Sclera soll dagegen in diesen Familien nicht beobachtet 
worden sein. 

Dem Erblichkeitsmomente wird entscheidende Bedeutung 
eingeriiumt und Key sagt hieriiber: »The most prominent fea- 
ture of the condition is that the sclerae of the affected per- 
sons appear to be china blue in colour and that the blue 
sclerae are transmitted asadominent hereditary characteristic. 
Many of the affected persons are afflicted with fragilitas 
ossium, hereditary deafness and hypermotility of joints.» Weder 
Knochenbriichigkeit noch Taubheit braucht also vorhanden zu 
sein um die Diagnose stellen zu kénnen. Dagegen ist die An- 
wesenheit blauer Sclera eine notwendige Veraussetzung dafiir. 
Die Bezeichnung Hypoplasie des Mesenchyms wird fiir die 
Benennung der Krankheit vorgeschlagen, weil man, wie wohl 
eigentlich Baver hervorgehoben hat, ansehen kann, dass alle 
Symptome einer mangelnder EKinwicklung derjenigen Gewebe 
zugeschrieben werden kénnen, die vom Mesenchym herstammen. 

Die Absonderung dieser Krankheitsgruppe wird nun damit 
motiviert, dass dieselbe in hereditirer Hinsicht einheitlich ist, 
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dass sie verschieden ist von sporadischen Fillen von sowohl 
Knochenbriichigkeit wie blauer Sclera (sei es allein oder in 
Kuppelung) sowie damit dass das Krankheitsbild einfach do- 
minant vererbt wird (Kry, Bronson, JosErson u. a.). 

Die letztgenannte Behauptung diirfte auf den Ausdruck 
Key's zuriickzufiihren sein, dass in den letzten 15 Jahren viele 


Stammbiiume verd6ffentlicht worden 


sind 


» which 


show that 


blue sclerae and brittle bones are dominent hereditary cha- 


rasteristics». 


Streng genommen hat Kry indessen in seiner 


Bewetsfiihrung nur behauptet, er habe gezeigt, dass die Eigen- 
schaft blaue Sclera einfach dominant vererbt wird und schon 


eigenes Abweichen von 
von Knochenbrichigkeit bzw. 
Diagnose spricht entschieden 


der Forderung auf Anwesenheit 
Taubheit fiir die Stellung der 
dagegen, dass derselbe Erblich- 


keitsgang betreffs der beiden letztgenannten Symptome herr- 


schen sollte. Die Behauptung 


EppoweE’s, dass Osteopsathyrosis 


und blaue Sclera immer »correlated» vorkommen, scheint also 
nicht richtig zu sein, was auch schon von Tuomas bezweifelt 


wird. 


Aber auch die Behauptung, 


dass 


das Krankheitsbild 


einfach dominant vererbt wird, ist nicht ganz richtig. Mehr 
berechtigt wird diese Behauptung, falls man anstatt Knochen- 
briichigkeit und blauer Sclera Hypoplasie des Mesenchyms 
setzt, unter Voraussetzung doch, dass die Symptome wirklich 


einer solchen Hypoplasie zuzuschreiben sind. 


Es bleibt dann 


indessen zu beweisen, dass Knochenbriichigkeit, blaue Sclera 
oder erbliche Taubheit — jedes Symptom fiir sich oder iso- 
liert bezw. multipel in Kombination mit andersartigen Symp- 
tomen auftretend — ihrem Wesen nach verschieden sind von 
den entsprechenden Symptomen des Krankheitsbildes brittle 
and blue sclerae. Sonst liegt der Verdacht nahe, dass 
das letztgenannte Krankheitsbild nur durch Zusammentreffen 
zweier oder mehrerer Krankheiten entstanden ist, welche auch 
getrennt vorkommen kénnen. Wenn das letzte der Fall ist, muss 
es schon aus diesem Grunde bedenklich erscheinen, mit dem 
Hauptgewicht auf das erbliche Moment gelegt, das letzgenannte 
Krankheitsbild abzugrenzen, scharf getrennt von Knochen- 


bones 


briichigkeit und blauer Sclera, durch genau dieselben Erbs- 
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faktoren bedingt, aber nicht gleichzeitig mit einander auftre- 
tend. Es scheint niimlich, dass ein solches Vorgehen zur Vor- 
aussetzung haben muss, dass das ganze Krankheitsbild als sol- 
ches durch einen und denselben Erbfaktor bedingt wird oder, 
falls mehrere Erbfaktoren das Fundament der Krankheit ist, 
dass dieselben wenigstens obligat gekuppelt sind und nicht 
getrennt von einander vorkommen kénnen. Eine verschiedene 
Vererbungsweise fiir Erbfaktoren, welche die verschiedenen 
Symptome bedingen, darf deshalb nicht in Frage kommen, 
weil es dann ohne weiteres klar ist, dass weder die eine noch 
die andere Bedingung erfiillt ist. Denn die Folge wird dann, 
nicht bloss dass Krankheitsbilder, wo nur eines der Symptome 
hervortritt, sogar in derselben Familie zu finden sein miissen, 
sondern dass auch — und zwar auch wo siimtliche Erbfak- 
toren vorhanden sind — vielleicht nur ein Teil von diesen im 
Phaenotypus zu erwarten sind. Das klinische Bild wird mit 
anderen Worten unter solchen Verhiiltnissen nicht immer ein- 
heitlich sogar in Familien mit der vererbten Krankheit brittle 
bones and sclerae, sondern verschiedene Bilder kénnen er- 
wartet werden in derselben Familie und sogar im selben 
Geschwisterkreis. Kommen ausserdem vielleicht verschiedene 
iiussere Bedingungen in Frage fiir die Manifestierung der ver- 
schiedenen klinischen EKigenschaften, wird das Krankheitsbild 
noch weniger einheitlich. 

Weder teoretische noch praktische Griinde sprechen in- 
dessen unter diesen Umstiinden fiir die hiergenannte Gruppen- 
einteilung. Nicht einmal die Tatsache, dass die verschiedenen 
Krankheitssymptome vielleicht alle einmal erblich und durch 
Entwicklungsstérungen in einem und demselben Gewebe be- 
dingt sind, macht eine solche mehr befugt, trotzdem es bei 
oberfliichlicher Betrachtung so erscheinen mag. Gerade im 
Gegenteil; man findet am 6ftesten und zwar nicht am we- 
nigsten in dem Material, auf welchem Kry selbst baut, in 
Familien mit »Hypoplasie des Mesenchyms» belastet eine ganze 
Probekarte mit verschiedener Anwesenheit der 3 Hauptsymp- 
tome blauer Sclera, Knochenbriichigkeit und friiher Taubheit 
und oft genug andere Symptome. Hierzu kommt, dass unter 
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solechen Familienmitgliedern zuweilen das eine oder andere 
Mitglied beobachtet worden ist, das nur an friiher Taubheit 
gelitten hat (Bells Familie). Einerseits sollte nun anzunehmen 
sein, dass diese einer »Hypoplasie des Mesenchyms» zuzu- 
schreiben ist, andererseits wird blaue Sclera vermisst, welche 
nach Kry zu fordern ist fiir die Einreihung in die mit diesem 
Namen bezeichnete Krankheitsgruppe, weshalb der Fall aus 
dieser Gruppe ausgeschlossen werden miisste, trotzdem es 
richtigerweise dahin gehéren sollte. 

Noch mehr auffallend wird die Unstimmigkeit falls auch 
andere Formen von Knochenbriichigkeit, blauer Sclera und 
friiher Taubheit als diejenigen, die in der von Kry so be- 
nannten Gruppe Hypoplasie des Mesenchyms eingegangenen, 
vielleicht durch eine Hypoplasie des Mesenchyms bedingt sein 
sollten. Solche andere Formen sind niimlich sehr gewohn- 
lich. Die Frage entsteht dann, ob wirklich wiegende Griinde 
angefiihrt werden kénnen gegen die genetische Zusammen- 
gehérigkeit derselben mit den in der Hypoplasie des Mesen- 
chyms eingehenden Symptome. Mit Riicksicht dann zuerst 
auf die Knochenbriichigkeit, so haben Fille von Hypoplasie 
des Mesenchyms, welche in familiiirer Anhiiufung aufgetreten 
sind und welche diesbeziiglich untersucht worden sind, volle 
Ubereinstimmung gezeigt mit isoliert auftretenden solchen 
Fiillen mit oder ohne gleichzeitiger blauer Sclera und zwar 
sowohl in pathologisch-anatomischer Hinsicht als blutchemisch 
und réntgenologisch. Nicht ‘am wenigsten sind hier genaue 
Untersuchungen an Kery’s eigenen Fillen von grossem Wert. 
Es wird angegeben, dass die Knochenbriichigkeit klinisch unter 
dem Typus Osteopsathyrosis idiopathica auftritt, was ja natiir- 
lich ist, da Fehlen der Erblichkeit ein Kennzeichen fiir Osteo- 
genesis imperfecta sein sollte. 

Entscheidend bleibt also die Frage iiber das Verhalten 
der Knochenbriichigkeit in erblicher Hinsicht. Dass die An- 
sichten sich hier stark strittig sind, wurde schon betont. In- 
dessen muss man sich erinnern, dass die Familienforschung 
hier mit besonders grossen Schwierigkeiten zu kiimpfen hat. 
Schon die Diagnose Knochenbriichigkeit muss — auch in 
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Fiillen, wo Frakturen bewiesenermassen vorlagen — am 6f- 
testen nur eine Wahrscheinlichdiagnose bleiben. Dass irgend 
ein Individuum sich wiihrend seines Lebens eine Fraktur zu- 
zieht, kann kaum als etwas besonders ungewohnliches auf- 
gefasst werden. Gehért das Individuum dann einer Familie 
mit Knochenbriichigkeit, liegt es nahe bei der Hand dasselbe 
nur wegen einer einzigen Fraktur in diese Gruppe einzureihen. 
Entscheidend wiirde solchenfalls nur sein das Vorhandensein 
oder die Art eines event. Traumas als Ursache der Fraktur. 
Es liegt aber am offenen Tag, wie schwer es oft sein wird, 
so etwas nach Jahren festzustellen. Tatsiichlich findet man 
garnicht selten in der Literatur Fille, welche zur Knochen- 
briichigkeit hingefiihrt werden, die nur eine einzige, im Kindes- 
alter erlittene Fraktur dargeboten haben und beispielsweise in 
Anschluss an einen Hinfall. Ziemlich schlecht begriindet scheint 
es auch, wenn ein Individuum zur idiopathischen Knochen- 
briichigkeit hingefiihrt wird, das wissentlich nur eine Radius- 
fraktur gehabt hat, im Alter von 73 Jahren erlitten, auch 
wenn mehrere seiner Kinder dann spiter mehr sicher Knochen- 
briichig sind (Trtuayrr’s Fille). Anderseits kann eine Knochen- 
briichigkeit leicht iibersehen werden, teils weil sie wiihrend 
mehrerer Jahre latent sein kann (Osteopsathyrosis idiopathica), 
teils weil auch erlittene Frakturen haben vergessen werden 
kénnen oder wenigstens nicht spontan von dem Betreffenden 
erwihnt werden. Beispielsweise soll daran erinnert werden, 
dass in einer in der Literatur beschriebenen Familie mit blauen 
Seleren das gleichzeitige Vorkommen von zahlreichen Fiillen 
von Knochenbriichigkeit der Aufmerksamkeit ganz entgangen 
war, bis sehr viel spiiter nach Aufforderung Anderer eine 
Untersuchung hieriiber vorgenommen wurde. (Prrers Fall.) 

Streng genommen sollte deshalb gefordert werden, dass 
das Skelett simtlicher fraglicher Familienmitglieder rént- 
genologisch (event. mikroskopisch) untersucht werde. Eine 
solche Forderung ist bei einer Familienforschung selbstver- 
stiindlich praktisch unméglich aufrecht zu halten, weshalb das 
Material so hingenommen werden muss, wie es ist. Doch 
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mahnt das Verhalten zu besonderer Vorsicht beim Ziehen von 
bestimmten Schliissen. 

Die umfassendste Untersuchung iiber den Erblichkeits- 
gang der Knochenbriichigkeit ist von Conarp und Davenport 
publiziert worden. Diese Verfasser gehen ohne nihere Be- 
griindung davon aus, dass jede idiopathische Knochenbriichig- 
keit genetisch einheitlich ist und machen also keinen Unter- 
schied darin, ob dieselbe als einziges Symptom oder in Kup- 
pelung mit blauer Sclera vorkommt. Dagegen nehmen sie 
nur Fille in familiirer Anhiiufung mit und verstehen hierbei 
das Vorkommen von wenigstens 2 Fillen in einer und der- 
selben Familie. Von sporadischen Fiillen wird ganz abgesehen. 
Diese letzteren scheinen die Verfasser erkliiren zu wollen, ent- 
weder als reine Ausnahmefiille oder als nur scheinbar spora- 
dische, so erscheinend, weil die betreffenden Familien nicht 
genau durchforscht worden sind, sei es dass Angaben iiber 
Frakturen nicht nachgefragt wurden oder dass solche ver- 
schwiegen worden sind. Jede Knochenbriichigkeit wird durch- 
wegs Osteopsathyrosis genannt. 

Mit dieser Sichtung hitte ja Knochenbriichigkeit vom 
Typus Osteogenesis imperfecta offenbar nicht mitgenommen 
werden sollen, weil ja das Hauptmerkmal derselben sporadi- 
sches Auftreten sein sollte. Das Material hiitte deshalb nur 
Osteopsathyrosis idiopathica und brittle bones and blue sclerae 
umfassen sollen. Eine Uberpriifung zeigt indessen mehrere 
Fille, welche ganz mit Osteogenesis imperfecta iibereinstim- 
men ausser darin dass sie eben familiiir auftreten (beispiels- 
weise O. Scumipt, Lewy, wahrscheinlich Prircnarp). Schon 
dies Verhalten streitet gegen die Behauptung von der Ver- 
schiedenheit in erblicher Hinsicht zwischen Osteogenesis im- 
perfecta und Osteopsathyrosis idiopathica. 

Conarp und Davenport behaupten zu finden, dass die 
Knochenbriichigkeit erblich ist und einfach dominant vererbt 
wird. Die stiirkste Stiitze liegt darin, dass die Hilfte siimt- 
licher Kinder in Geschwisterkreisen mit Fall von Knochen- 
briichigkeit knochenbriichig sind, wihrend die iibrigen gesund 
sind, also die Verteilung die bei dominanter Erblichkeit zu 
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minance» aufzufassen, wie dieselbe auf anderen Erblichkeits- 
gebieten bekannt ist. Diese Erkliirung ist indessen nur eine 
unbewiesene Hypothese und verliert selbstverstiindlich an Wahr- 
scheinlichkeit je gewohnlicher eine solche Abweichung sich 
nachweisen lisst. Schon in den von C. und D. mitgeteilten 
Stammbiiumen, 2—4 Generationen und 34 Familien umfassend, 
trifft dies irgend ein Mal in mit Sicherheit 11 Familien ein. 
Geht man zu mehr vollstindigen Stammbiiumen iiber, kommt 
dies noch 6fter vor. So konnte in einem von C. und D. selbst 
(l. ec. 1915, Seite 22) mitgeteilten Stammbaum direkte Ver- 
erbung nur in zirka der Hiilfte (6 von 11) der interessieren- 
den Kreuzungen nachgewiesen werden. 

Einen besonders schénen Fall von iibersprungenem Zwi- 
schenglied hat weiter Hansson mitgeteilt. Aber auch die An- 
gabe, dass die Hiilfte der Kinder einer Knochenbriichiger 
Person krank sei, ist nicht stichhaltig. In einer von Hotcoms 
mitgeteilten Familie ist das Verhalten 9 Kranke (»affected») 
gegen 14 gesunde (»normal»), um ein Beispiel zu nehmen 
von einer ganz neulich untersuchten Familie. Auch in einem 
grésseren Material erhilt man aihnliches Ergebnis. So habe 
ich in den Originalen die Stammbiume aufgesucht und re- 
konstruiert fiir simtliche von Kery in einer tabularischen 
Zusammenstellung aufgenommenen Familien, wo Knochen- 
briichigkeit mit blauer Sclera gekuppelt beobachtet worden 
ist, und habe auch hier Belege fiir dieselbe Sache gefunden. 
Indessen kommen Uberspriinge immer wieder vor und zwar teils 
dermassen, dass Ehen, wo der eine Gatte Knochenbriichig ist, 
nur gesunde Kinder geben, teils so dass zwei gesunde Gatten 
in ihren Ehen einige kranke Kinder haben und teils so, dass 
die erwartete Zahl Knochenbriichiger im Verhiltnis zur nor- 
malen im ganzen Materiale unterschritten wird. Dass das 
Letztere der Fall ist, wird noch dadurch unterstrichen, dass 
in dem Materiale Kry’s die Frequenz von Knochenbriichigkeit 
nur */s von der Frequenz der blauen Sclera ist, wobei fiir die 
letztgenannte Krankheit einfach dominante Erblichkeit mit 
weit héherem Grade von Sicherheit festgestellt werden kann. 
Wenn nun auch rechterdings zugegeben werden muss, dass 
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die Ziffern fiir Knochenbriichigkeit vzelleccht sich etwas nie- 
driger herausstellen kénnen als die blauen Scleren wegen 
einer gewissen mdéglichen Latenz und wegen der Notwendig- 
keit eines gewissen, wenn auch unbedeutenden iiusseren Ge- 
yvaltes fiir die Manifestierung derselben, so kann jedenfalls 
das Uberspringen von Zwischengliedern nicht gut damit er- 
klirt werden. Es wird ja angenommen, dass die Krankheit, 
moéglicherweise mit vereinzelnten Ausnahmen, sich spiitestens 
in den Jugendjahren manifestiert, wiihrend die fraglichen 
Zwischenglieder ja reifes Alter erreicht haben miissen um 
iiberhaupt Zwischenglieder repriisentieren zu kénnen. Es liegt 
also nicht etwas iihnliches vor wie bei dem einfach dominant 
vererbten erblichen Starr, wo die Krankheit sich erst in h6- 
herem Alter manifestiert. 

Wiirde aber ein Fall lebensliinglich seine Latenz behalten 
kénnen, ist offenbar noch geringere Veranlassung vorhanden, 
die sporadischen Fiille im voraus als genetisch nicht zusam- 
mengehérend herauszumustern. Ein sporadisches Auftreten 
ist selbstverstiindlich nicht an und fiir sich ein Hindernis 
dafiir, dass eine Krankheit erblich bedingt sein kann; erblich 
so geartete Fille sind ja sehr gewohnlich. So z. B. gibt 
OsTHEIMER an, dass Knocbenbriichigkeit nur in zirka 10% der 
Fiille in der Ascendenz beobachtet worden ist. Andere geben 
Ziffern bis zu 30% an. Mit aller Reservation gegen diese 
Ziffern erscheint doch die Prozentzahl gar zu niedrig, um nur 
mit einer unzureichenden Ausforschung der Familie abgefer- 
tigt werden zu kénnen, da ja hierbei doch nur eine Angabe 
gefordert wird iiber ein sehr auffallendes Symptom bei einem 
der Eltern eines knochenbriichigen Kindes. 

Man muss also annehmen, dass es sehr gewoéhnlich ist, 
dass zwei gesunde Gatten kranke Kinder bekommen. Kriif- 
tigere Beweise fiir einfache Dominanz miissen deshalb ge- 
fordert werden. Ein solcher kann gesucht werden in der Be- 
schaffenheit der Kinderreihen bei Kreuzung zwischen zwei 
knochenbriichigen Gatten. Liegt einfache Dominanz vor, kann 
der eine oder beide Gatten entweder heterozygot oder homo- 
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zygot sein. Die Méglichkeiten fiir die Spaltung der Kinder- 
reihen sind dann die folgenden 3: 

1) Beide Eltern heterozygot, wobei ‘'/1 homozygot, */1 
heterozygot kranke und '/1 homozygot gesund; 

2) der eine Gatte heterozygot, der andere homozygot, 
wobei */1 homozygot und °/s heterozygot, alle krank; 

3) beide Gatten homozygoten, was */: kranke gibt. Die 
Wahrscheinlichkeit ist wohl am gréssten fiir die erste Kom- 
bination, wo mit einem Ausfall von */: Knochenbriichige (beide 
Eltern heterozygot) */1 normal. 

In dem Material C. und D.s kommt Kreuzunge zwischen 
2 knochenbriichigen Gatten sicher einmal vor (ATHERTON's Fall) 
und mit Wahrscheinlichkeit noch dreimal (Brocas und Her- 
BINET’S Fall, Potrrier’s beide Fille). In jedem dieser 4 Fiille 
ist die Kinderzahl eigentiimlicherweise nur 2. Aber mehr 
eigentiimlich ist, dass simtliche 8 Kinder knochenbriichig 
sind, nicht wie es zu erwarten wire 6 knochenbriichige und 
2 normale. Das Ergebnis ist also nicht das bei der einfachen 
Dominanz erwartete, sondern das bei der einfachen recessiven 
Erblichkeit zu erwartende. Im letzteren Falle ist niimlich die 
Kombinationsméglichkeit — falls wie hier beide Gatten knochen- 
briichig sind — nur eine einzige: beide Gatten homozygot, 
alle Kinder homozygot und knochenbriichig. 

Kine andere Kombination von besonderem Interesse ist 
eine Kreuzung zwei nicht knochenbriichiger Personen, welche 
beide Abkémmlinge sind von einer Ehe, wo der eine Gatte 
nicht knochenbriichig, der andere knochenbriichig ist. Bei ein- 
facher Dominanz bleiben die so gekreuzten, nicht knochen- 
briichigen Personen nicht knochenbriichige normale homozy- 
goten und bekommen nur normale Kinder. Bei recessiver Erb- 
lichkeit werden diese nicht Knochenbriichigen alle heterozygot 
und von ihren Abkémmlingen wird teoretisch '/s krank (ho- 
mozygote) und */s nicht knochenbriichig (von diesen */1 ge- 


normal homozygot). 


sund, heterozygot, 

Auch diesem eigenen Kreuzungsversuch der Natur wurde 
in allen Stammbiiumen, welche ich habe rekonstruieren k6n- 
nen, nachgespiirt, konnte aber leider nicht gefunden werden. 


9—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Die Aussichten, einem beweislichen solchen durch 3 Genera- 
tionen folgen zu kénnen, sind natiirlicherweise auch nicht 
besonders gross, weil die Krankheit ja relativ selten ist, und 
deshalb ein besonders giinstiges Zusammentreffen fiir die Ent- 
stehung und Erkennen gefordert werden. 

Es soll indessen auch auf Hansson’s friiher mitgeteilten 
Fall hingewiesen werden, wo ein Stammbaum den Eindruck 
macht, eine Kette in einer solchen Kombination zu sein. Durch 
Ehe mit einem Knochenbriichigen bleibt indessen die andere 
Bedingung aus und die Knochenbriichigkeit der Abkémmlinge 
besagt nichts iiber den Erblichkeitsgang. 

Kreuzungen von grossem Interesse sind weiter solche, wo 
simtliche Abkémmlinge knochenbriichig sind und die Ge- 
schwisterreihe relativ gross ist. Eine sehr grosse Schwierig- 
keit ist indessen, dass oft genug nicht angegeben wird, wie 
zahlreich die Geschwisterreihe wirklich war, sondern nur wie 
viel wissentlich Knochenbriichige vorhanden waren. Die Zahl 
der Geschwisterreihen, deren siimtliche Mitglieder knochen 
briichig waren, erscheint deshalb leicht grésser als der Wirk- 
lichkeit entspricht. In dem Material C und D-s trifft dies 
nun hédchstens 4 Mal ein, wenn die Geschwister mehr als 2 
sind, in Kry’s Material, wie es scheint, nie. Die Anzahl scheint 
gering zu sein, falls wirklich einfache Dominanz vorliegen 
sollte und die iibersprungenen Zwischenglieder mit unvollstiin- 
diger Dominanz erkliirt werden. Nach gewéhnlichem Sprach- 
gebrauch sollte niimlich hiermit gemeint werden, dass homo- 
zygoten und heterozygoten einander phinotypisch unihnlich 
sein sollten in der Hinsicht, dass die letzteren die dominante 
Kigenschaft in schwiicherer Auspriigung zeigen sollten als die 
ersteren. In solchem Falle sollten indessen ausgesprochene 
knochenbriichige Individuen homozygot sein und, da ausge- 
sprochen knochenbriichige Individuen relativ zahlreich sind, 
miisste jetzt Kreuzung, wo der eine Gatte homozygot ist, sehr 
gewohnlich sein. Man kann aber kaum meinen, dass der Fall 
so ist. Sonst wiire die Annahme naheligend, dass Fille vom 
Typus Osteogenesis imperfecta von Homozygoten reprisentiert 
werden, Fiille von Osteopsathyrosis idiopathica von Hetero- 
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zygoten. Kine Priifung des Materials spricht indessen gegen 
die Richtigkeit einer solchen Annahme. 

So starke Einwiinde kénnen also gegen einen einfach 
dominanten Erblichkeitsgang erhoben werden, dass ein im vor- 
aus gemachter Ausschluss der sporadischen Fiille als den fa- 
miliiiren Fiillen in erblicher Hinsicht wesensverschieden eine 
Massnahme von ziemlich zweifelhafter Berechtigung bedeuten 
muss. Liegt keine solche Wesensverschiedenheit vor, kann 
eine solche Sichtung ausserdem den Nachteil mitfiihren, dass 
dieselbe eine scheinbare Hiufung der Krankheit verursacht, 
welche garnicht ihrer wirklichen Frequenz im Materiale als 
ganzes gesehen entspricht und welche ihrerseits leicht den 
Eindruck eines anderen Erblichkeitsganges macht als des viel- 
leicht vorliegenden. 

Bevor die Ansicht von der einfach dominanten Erblichkeit 
der Knochenbriichigkeit gutgenommen wird und beobachtete 
Abweichungen als Ausdruck unvollstiindiger Dominanz erkliirt 
werden, ist deshalb zu untersuchen, ob nicht siimtliche Fille 
der hier besprochenen Knochenbriichigkeit durch einen anderen 
einheitlichen Erblichkeitsgang erklirt werden kénnen. Es liegt 
dabei am niichsten, an die einfache recessive Erblichkeit zu 
denken, weil dadurch sowohl die sporadischen Fiille wie die 
iibersprungenen Zwischenglieder sich leicht erkliren lassen. 
Ich habe deshalb eine Uberpriifung gemacht von dem ganzen 
mir bekannten Materiale mit Riicksicht auf die Méglichkeit 
einer solchen Vererbungsweise und habe als Resultat erhalten, 
dass nirgends Fille vorkommen, wo eine solche Erblichkeits- 
weise undenkbar ist. Einen in diesem Zusammenhange sehr 
interessanten Fall von Osteogenesis imperfecta mit blauen 
Scleren hat Hein mitgeteilt; dieser Fall trat sporadisch in 
einer wohl erforschten Familie auf, und die Eltern waren Ge- 
schwisterkinder. 

Nicht destoweniger miissen Bedenklichkeiten entstehen 
gegen die Annahme einer einfach recessiven Erblichkeitsweise 
und zwar vor allem weil eine direkte Erblichkeit doch so oft 
nachgewiesen werden kann, wie dies bei Kreuzung zwischen 
einem knochenbriichigen und einem gesunden Gatten vorkommt 


132 CURT GYLLENSWARD 


und weil es ab und zu vorzukommen scheint, dass siimtliche 
Kinder in solehen Ehen — auch wenn die Geschwisterkreise 
grésser sind — knochenbriichig sind. Lige eine einfach re- 
cessive Erblichkeit vor, miisste dies das Vorkommen zahlreicher 
(gesunder) Heterozygoten bedeuten, was ja nicht recht zu der 
relativen Seltenheit der Krankheit passt. Die grosse Zahl 
solcher Heterozygoten miisste niimlich dann nur als Folge zahl- 
reicher Blutverwandtenehen erkliirt werden kénnen. Ganz 
ohne weiteres kann doch eine solehe Méglichkeit nicht aus- 
geschlossen werden. Laut Angaben iiber gewisse Familien 
scheinen diese niimlich in relativer Isolierung auf dem Lande 
gelebt zu haben und als ein den Blutverwandtenehen forderndes 
Moment kann das durch die Krankheit veranlasste Kriippeltum 
gedacht werden, welches auch die Ehe phinotypisch gesunder 
Familienmitglieder mit Mitgliedern von Familien, die mit der 
Krankheit nicht behaftet sind, erschweren in dem entspre- 
chenden Mass dagegen Ehen mit Mitgliedern in belasteten Fa- 
milien veranlassen. 

Da indessen Griinde angefiihrt werden kénnen sowohl 
gegen eine einfache Dominante wie gegen eine einfach recessive 
Erblichkeitsweise und da die Knochenbriichigkeit ausserdem 
so starke Variation in ihrer Intensitiit zeigt, scheint die Wahr- 
scheinlichkeit vielleicht dafiir zu sprechen, dass ein einfaches 
Mendeln gar nicht vorliegt und dass die Krankheit vielleicht 
einem Zusammentreffen mehrerer zusammenwirkenden Erbsan- 
lagen zuzuschreiben ist. 

Mit dieser Anschauungsweise erhilt sowohl die Uberein- 
stimmung wie die Verschiedenheiten der verschiedenen Formen, 
unter welchen die idiopathische Knochenbriichigkeit auftritt, 
ihre Erklirung. Alle Formen sind erblich bedingt, alle Erbs- 
anlagen bedingen eine’ prinzipiell gleichartige Stérung. Die 
verschiedenen Formen werden aber vielleicht nicht durch die- 
selben Kombinationen der Erblichkeitsfaktoren bedingt. Die 
Folge hiervon wird eine grosse Breite fiir Variation bei den 
Heterozygoten, wodurch sowohl die Variationen des Phiinotypes 
und damit auch iibersprungene Zwischenglieder wie sporadische 
Fille sich viel besser erkliiren lassen als durch eine unvoll- 
stiindige Dominanz. 
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Will man analoge Verhiltnisse suchen, findet man solche 
beziiglich der wahrscheinlichen Erklirung von der Myopie. 

Wie sich dieser mehr verwickelte Erblichkeitsgang dann 
gestaltet, liisst sich indessen mit Hilfe des bisher vorliegenden 
Materiales nicht klar legen. Zuzufiigen ist doch, dass schon 
Conarp und Davenport gezeigt haben, dass eine von GrEEN- 
ish und Harman angenommene geschlechtsgebundene Erblich- 
keit nicht vorliegt. Dass es sich schliesslich wirklich um Erb- 
lichkeit handelt, wird ausser von dem sonstigen Vorkommen 
der Krankheit durch einen von Scnwarz und Bass mitgeteil- 
ten Fall bewiesen, wo von Zwillingen der eine bei der Geburt 
knochenbriichig war, der andere nicht. 

Die Frage steht also offen; es liegt aber um so weniger 
Veranlassung vor, unter solchen Verhiiltnissen davon auszu- 
gehen, dass gewisse Fiille von idiopathischer Knochenbriichig- 
keit nicht erblich bedingt sein sollten. 

Kine Folge des Gesagten wird, dass Vorhersagen beziiglich 
der Beschaffenheit der Abkémmlinge von Ehen in solchen Fa- 
milien, wo Knochenbriichigkeit vorgekommen ist, recht miss- 
lich sind und zwar sei es, dass Knochenbriichigkeit bei einem 
oder bei beiden der Gatten vorhanden ist oder nicht. Kate- 
gorische Schliisse hieriiber, welche gewéhnlich Conarp und 
Davenport zugeschrieben werden und welche immer wieder 
in der Literatur wiederkehren, sind sicher einer Modifikation 
bediirftig, was auch von der Wirklichkeit bestitigt wird. 

Wenn man also beziiglich der Knochenbriichigkeit recht 
wohl die pathologisch-anatomische Grundlage, aber wenig be- 
treffs des Erblichkeitsganges kennt, so ist das Verhiltnis be- 
treffs der blauen Sclera gewissermassen umgekehrt. Man 
weiss also gar nicht, wodurch der eigentiimliche Farbenton 
der Sclera bedingt ist, trotzdem die Tatsache seit bald 100 
Jahren (von Ammon 1839) bekannt ist. Nur dariiber scheint 
man einig zu sein, naimlich dass die Farbe nicht durch Pig- 
mentierung bedingt ist. Bei gefirbten, also bei stark pig- 
mentierten Rassen ist die Farbe nicht blau, sondern gelblich. 
Dagegen hilt man dafiir, dass die Durchsichtigkeit grésser ist 
als normal (Conton), wodurch die dunkle Farbe der Uvea durch- 
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scheint. Ob dies dann, wie man angenommen hat, einer ab- 
normen Diinnheit der Sclera, einer abnormen Durchscheinlich- 
keit ihrer elastischen Fasern oder einer anderen Anordnung 
derselben als der gewéhnlichen zuzuschreiben ist steht ganz 
offen. Sehr wenige pathologisch-anatomische Untersuchungen 
liegen vor und haben nicht eindeutiges Resultat gegeben 
(Bucnanan, Bronson); dieselben sind auch nicht immer an 
reinen Fiillen ausgefiihrt worden (lues congenita). Sicher ist 
indessen, dass die bei abnorm diinner Sclera sonst wewéhn- 
lichen Symptome nie gefunden worden sind. 

Nicht einmal der Farbenton ist indessen einheitlich. So 
z. B. wird er folgendermassen beschrieben: clear china blue, 
slate blue, gray blue, deep uniform blue, pale azur blue, leaden 
or dark bluish. Auch in Familien mit blauer Sclera scheint 
er indessen nicht bei allen Individuen gleich (Spurway) oder 
nicht einmal konstant bei einem und demselben Individuum. 
Er soll also bei Kindern tiefer blau sein und weniger ausge 
sprochen je iilter dieselben werden. Von einigen Seiten wird 
auch hervorgehoben, dass die Sclera bei Kindern einen mehr 
blauen Farbenton haben als bei iilteren und dass das Phiino- 
men blaue Sclerae deshalb als persistierender infantiler Typus 
erklirt werden kann. Andererseits giebt es aber auch Angaben 
dariiber, dass der blaue Farbenton in einigen Fiillen erst in spii 
terem Alter aufgetreten ist, ohne dass Zeichen anderer Krank- 
heiten vorgekommen sind. Sonst ist es ja bekannt, dass eine 
solehe Farbe der Sclera oft bei gewissen Krankheiten der 
Cirkulationsorgane auftritt. 

Dagegen liegen die Verhiltnisse in erblicher Hinsicht 
mehr iibersichtlich vor. So sprechen die Ziffern Key's stark 
dafiir, dass der Erblichkeitsgang in dem von ihm ausgewiihlten 
Material einfach dominant ist, und diese Annahme wird durch 
die Uberpriifung der Stammbiiume bestiitigt. Elternpaare, wo 
keine der Gatten blaue Sclera gehabt haben, haben nie kranke 
Kinder erhalten, und Elternpaare, wo nur der eine Gatte blaue 
Sclera gehabt hat, haben nie ausschliesslich gesunde Kinder 
bekommen, wenn deren Zahl mehr als 2 war. Erinnert sei 
auch noch einmal daran, dass die Frequenz von blauer Sclera 
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und Knochenbriichigkeit in Kry'’s Material verschieden war, 
ein Verhalten, das auch dafiir spricht, dass der Erblichkeits- 
gang dieser beiden Krankheiten verschieden ist. 

Festgestellt scheint auch zu sein, dass blaue Sclera einfach 
dominant vererbt wird, auch wenn die Krankheit familiiir ge- 
hiiuft vorkommt in Familien, wo Knochenbriichigkeit nicht 
gleichzeitig vorhanden war, wenn dies nun iiberhaupt vor- 
kommt. Key scheint also davon auszugehen, dass dies nicht 
der Fall ist sondern das die Knochenbriichigkeit ganz einfach 
iibersehen worden ist. Diese Annahme wird von dem Ver- 
halten betreffs der Familie Prrer’s gestiitzt sowie durch das 
iihnliche Verhalten in der von SterHenson-Harman mitgeteil- 
ten Familie. In der letzteren, mit blauen Scleren behafteten 
Familie wird nichts iiber Knochenbriichigkeit berichtet; einige 
Jahre spiiter aber werden mit Knochenbriichigkeit behaftete 
Mitglieder der Familie demonstriert (Bronson). Allenfalls 
werden Familien mit blauen Scleren beschrieben, wo nichts 
iiber das Vorkommen von Knochenbriichigkeit erwihnt wird. 
Indessen sind auch sporadische Fille von Knochenbriichigkeit 
mit blauer Sclera (Bronson, OstuHetmer, Horrman, Gurzeit 
u. a.) ebenso von ausschliesslich blauer Sclera beobachtet wor- 
den, und hervorzuheben ist zu allerletzt, dass Rosensiatr 
(1927) eine Familie mitgeteilt hat mit Knochenbriichigkeit und 
blauer Sclera, wo die blaue Sclera nzcht dominant vererbt sein 
sollte. 

Unter solechen Verhiiltnissen kann man schwer den Ein- 
druck entgehen, dass es schwach begriindet ist, die Entschei- 
dung iiber die Gruppierung eines Falles nur auf Grund haupt- 
siichlich der Farbentones zu bestimmen. Dies um so mehr 
als dieser Farbenton nicht auf Pigmentierung des betreffenden 
Gewebes beruht, als die tiefere Ursache desselben ziemlich 
unbekannt ist, unter gewissen Verhiltnissen (bei dunkeliugigen 
Kindern) als normal anzusehen ist und ausserdem als Symp- 
tom bei oft vorkommenden Krankheiten vorhanden ist, ohne 
dass einmal hier dessen Entstehung klargelegt ist. Man diirfte 
sich deshalb mit der Feststellung begniigen sollen, dass die 
Affektion oft als eine Anomalie in gewissen Familien vorkommt 
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und hier wie es scheint einfach dominant vererbt werden kann, 
aber die Frage offen lassen iiber ihre pathologische Bedeutung 
sowie tber ihre Zusammengehorigkeit mit sporadisch auftre- 
tenden Fillen. Eine Unméglichkeit auch das Vorkommen die- 
ser sporadischen Fille mit einfach dominanter Erblichkeit zu 
vereinigen, liegt bei der Geringziihligkeit derselben kaum vor. 
Beispielsweise soll hervorgehoben werden, dass von Horstren 
neulich betont hat, dass gewisse Tatsachen beziiglich der 
Augenfarbe bei der Bevélkerung in den Fjordthiilern Nor- 
wegens fiir das sichere Vorkommen iihnlicher Fille auf anderen 
Erblichkeitsgebieten sprechen. 

Feststellen kann man indessen, dass Knochenbriichiekeit 
und blaue Sclera nicht unbedingt einander begleiten, nicht 
einmal in diesen Familien mit wahrscheinlich vererbter blauer 
Sclera. 

Noch ein Symptom ist indessen zu beriihren, niimlich 
die friihe Taubheit, welche in Familien mit gleichzeitiger 
Knockenbriichigkeit beobachtet worden ist. Eine solche Taub- 
heit wurde in diesem Zusammenhang zuerst von Aparir-DieuH- 
ron (1912) erwiihnt, wurde durch Van per Horve DE 
Kien und Bronson (1917) zuerst in das Krankheitsbild 
Knochenbriichigkeit und blaue Sclera eingefiigt. Die Affektion 
ist indessen hinsichtlich ihres Vorkommens und ihrer Natur 
sehr unvollstiindig untersucht. Zwar sollen pathologisch-ana- 
tomische Untersuchungen des Felsenbeins in Fiillen von gleich- 
zeitiger Knochenbriichigkeit in diesen Veriinderungen nach- 
gewiesen haben von derselben Natur wie im Skelett bei son- 
stigen Knochenbriichigen. Da es sich hierbei garnicht um 
Neubildungen oder iiberhaupt um Substanzvermehrung handelt, 
ist es schwer zu verstehen, wie dies Verhalten an und fiir sich 
Taubheit verursachen sollte, andere Verhiiltnisse betreffend 
derselben zu verschweigen. So z. B. ist die Taubheit nie 
(Rurtin), die Skelettveriinderungen bei Knochenbriichigkeit 
wohl immer angeboren. Weiter scheinen die Symptome bei 
weitem nicht notwendigerweise zusammen vorzukommen und 
schliesslich ist es bemerkenswert, dass die Taubheit zuweilen 
ganz plotzlich aufgetreten ist im Zusammenhang z. B. mit einer 


OSTEOGENESIS IMPERFECTA UND BLAUE SCLERA 137 


Schwangerschaft, einer Otitis media u.m. In anderen Fillen 
scheint gegriindete Veranlassung anzunehmen, dass die Taub- 
heit wiihrend laingerer Zeit iibersehen worden ist. 

Dies alles fiihrt eine so grosse Unsicherheit im Primiir- 
material herbei, dass ein Versuch den event. Erblichkeitsgang 
der Taubheit klarzulegen im voraus als aussichtslos betrachtet 
werden kann. So viel ist doch zu sagen, dass so weit Beob- 
achtungen vorliegen, diese in keinem Punkte denjenigen wider- 
streiten, die gemacht worden sind bei familiiir auftretender und 
mit grosser Wahrscheinlichkeit erbbedingter Otosclerose ohne 
Zusammanhang mit sei es blauer Sclera, sei es Knochenbriichig- 
keit. Beziiglich der Frequenz von festgestellter friiher Taub- 
heit in Kry’s Material ist dieselbe weit niedriger als diejenige 
der Knochenbriichigkeit. 


Zusammenfassung. 


Starke Griinde kénnen also angefiihrt werden dafiir dass 
siimtliche zum Krankheitsbilde brittle bones and blue Sclerae 
gehérenden Symptome Knochenbriichigkeit, blaue Sclera und 
friihzeitige Taubheit erblich bedingt sind, aber das jede fiir 
sich von verschiedenen Erbfaktoren abhingen, die unabhiingig 
von einander vererbt werden, wahrscheinlich nicht demselben 
Erbgang folgen und auch getrennt vorkommen kénnen. Eine 
Behauptung von Eppowes, dass Osteopsathyrosis und blaue 
Sclera immer »correlated» sein sollten, scheint also nicht mit 
den wirklichen Verhiltnissen iibereinzustimmen. Dieses Krank- 
heitsbild diirfte daher durch ein Zusammentreffen von ver- 
schiedenen Krankheiten entstanden sein, welche auch getrennt 
vorkommen kénnen. Hierfiir spricht auch, dass eines oder 
mehrere der genannten Symptome manchmal familiiir mit an- 
deren erblichen Krankheiten mit getrennter Vererbung vor- 
kommend beobachtet worden sind, wie z. B. Hiimophilie (Voor- 
HOEVE), Syndactylismus (Van pER und pe K ge- 
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spaltener Gaumen (VoornHorve). Diese kénnten mit ungefiir 
gleichem Recht zum Krankheitsbilde gerechnet werden kénnen, 
und es ist dann schwer zu sehen, wo dieses eigentlich endigt. 

Hierin diirfte die Erklirung dafiir liegen, dass das Krank- 
heitsbild brittle bones and blue sclerae klinisch nicht einheit- 
lich ist, nicht einmal in einer und derselben Schar von Ge- 
schwistern. Kine scharfe Abgrenzung einer besonderen Gruppe 
mit diesem Namen von anderen Formen von Knochenbriichig 
keit, blaue Sclera und wahrscheinlich auch frither Otosclerose 
scheint daher nicht berechtigt und auch in der Praxis unmég- 
lich. Das Beibehalten derselben zwingt im Gegenteil zu stiin- 
digen Wiederspriichen und wird ganz irrefiihrend, ein Umstand 
fiir den ich wiederholt im Vorhergehenden Beispiele gegeben 
habe. Wie unpassend diese Benennung wird, ergibt sich viel- 
leicht am besten daraus, dass fiir die Diagnostisierung weder das 
Vorhanden- oder das Nicht-Vorhandensein von Frakturen (mani- 
feste Knochenbriichigkeit) oder Taubheit hat gefordert werden 
kénnen. Die Benennung kann statt dessen nur als Bezeich- 
nung von besonderen Fillen benutzt werden, aber sollte dann 
lieber blaue Sclera und Knochenbriichigkeit bzw. erbliche Taub- 
heit sein, da blaue Sclera das buchstiiblich dominierende Symp- 
tom sind und daher zuerst gesetzt werden soll. 

Aber auch die von Kry vorgeschlagene Benennung Hypo- 
plasi des Mesenchyms scheint besonders in der Praxis wenig 
angebracht, obwohl sie theoretisch sehr viel hat, die dafiir 
spricht, und alle dazugehérigen Symptome fiir ihr Entstehen 
sehr wohl ausser einer Organdisposition das Vorhandensein 
eines gemeinsamen Erbfaktors erfordern kénnen, der eine Min- 
derwertigkeit des Mesenchyms bedingt. Wenn man nimlich 
die Konsequenzen aus derselben zieht, wie z. B. Rosensuiart, der 
sich an Key's Krankheitseinteilung anschliesst, ganz richtig 
getan hat, also dass zwei Hauptgruppen aufgestellt werden: 
eine einfach dominant erbliche (Hypoplasi des Mesenchyms) 
und eine nicht erbliche (Osteopsathyrosis mit blauer Sclera) 
und dass zu der ersteren die Fille gerechnet werden, in denen 
die Eltern Knochenbriichigkeit und blaue Sclera aufgewiesen 
haben, und zu der zweiten Kranke, die von normalen Eltern 
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geboren sind, ergibt sich als Folge, dass z. B. in der von 
Conarp und Davenport mitgeteilten Familie knochenbriichige 
Familienmitglieder in der Geschwisterschar nach sechs Kreu- 
zungen zu der ersten Gruppe gefiihrt werden miissen aber nach 
fiinf zu der letzteren. Mit einer solchen grossen Anzahl von 
Abweichungen wird die Benennung auch in der Praxis héchst 
ungliicklich und, statt in den schon vorher verzwickten Ver- 
hiltnissen Ordnung zu schaffen, vermehrt sie nur die Verwir- 
rung. Wenn man weiter nur unbedingtes Vorkommen von 
blauen Scleren fordert, wihrend iibrige Symptome nicht als 
notwendig fiir die Diagnose betrachtet werden, schliesst man 
ausserdem eine Anzahl Fille aus, die eigentlich hierher ge- 
fiihrt werden zu miissen scheinen. Es ist dann schwer zu 
sehen, welchen Vorteil man durch Einfiihrung einer neuen 
weitumfassenden und wenig sagenden Benennung gewinnen 
wiirde, die trotzdem zu eng ist und deren Berechtigung we- 
nigstens nicht unzweifelhaft ist. Es scheint dann besser zu 
sein fiir Fille mit blauen Scleren die Bezeichnung blaue Sclera 
oder auch erbliche blaue Sclera beizubehalten, welche wenig- 
stens das aussagt, das fiir das Krankheitsbild als das einzige 
immer vorkommende Symptom bezeichnet wird und dazu das 
einzige in diesem sicher bekannte, und bei Bedarf die iibrigen 
Symptome hinzuzufiigen. 

Weiter zu gehen, scheint bei unseren jetzigen Kenntnissen 
nicht berechtigt, um zu weniger als starke Griinde dafiir 
angefiihrt werden kénnen und wenigstens keine tragfihigen 
Griinde dagegen, dass die Knochenbriichigkeit in den siimt- 
lichen drei Krankheitsbildern Osteogenesis imperfecta, Osteo- 
psathyrosis idiopatica und Brittle bones and blue sclerae, sowohl 
wenn sie sporadisch oder in familienweiser Hiiufung auftritt, 
genetisch einheitlich und erblicher Natur ist. 

Ebensowenig scheinen tragfaihige Griinde dagegen ange- 
fiihrt werden zu kénnen, dass wenigstens einige Fille von 
blauer Sclera, die sporadisch mit Knochenbriichigkeit oder in 
familienweiser Hiiufung ohne Knochenbriichigkeit auftreten, 
genetisch mit demselben Symptom in Brittle bones and blue 
sclerae zusammengehéren, wenn man auch anerkennen muss, 
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dass die Klassifizierung eines Falles in einer besonderen Gruppe 
von Krankheiten wesentlich auf Grund eines Farbtones, dessen 
Grundlage man ausserdem nicht kennt und der ausserdem so- 
woh] normal in gewissen Altersgruppen wie auch als Symptom 
bei gewissen Krankheiten (z. B. bei Stérungen des Stoffwech- 
sels) vorkommen kénnen, etwas schwach begriindet scheint. 
Kin Verneinen der Méglichkeit einer solchen Zusammengehdérig- 
keit oder eine Andeutung etwas dergleichen dadurch, dass man 
von vorne herein sonst gleichartige sporadische Fiille abtrennt, 
scheint aber unter solche Verhiltnissen noch weniger ange- 
bracht. Ebenfalls scheint die friihe Taubheit mit der erblichen 
Otosclerose gleichzusetzen sein. 

Der Erbgang der verschiedenen Symptome scheint nicht 
gleich. 

In Betreff erblicher blauer Sclera sind so starke Griinde 
angefiihrt fiir einen einfachen dominanten Erbgang, dass diese 
Auffassung wohl begriindet scheint. 

Die Knochenbriichigkeit dagegen diirfte mit grésserer W ahr- 
scheinlichkeit, als auf mehreren zusammenwirkenden Anlagen 
beruhend, angesehen werden statt der bisher gewohnlichen 
Annahme eines einfachen dominanten Erbgangs. Es scheint 
in allen Fiillen wenig berechtigt, wie bisher, die zahlreichen 
Abweichungen von der letztgenannten Erbweise, die jedenfalls 
beobachtet worden sind, als auf unvollstiindiger Dominanz 
beruhend anzunehmen. Weit mehr berechtigt scheint es, diese 
der starken Variation der Heterozygoten zuzuschreiben, die 
jedenfalls vorhanden zu sein scheint, welche auch die Erb- 
weise sein mége. Ein naheliegender Gedanke, dass Osteoge- 
nesis imperfecta Homozygoten, Ostepsathyrosis idiopathica 
Heterozygoten darstellen, findet in den Tatsachen keine Stiitze. 
Die friihe Taubheit scheint der erblichen Otosclerose eleich- 
zusetzen sein. 

Unter diesen Verhiiltnissen scheint die auf diesem Gebiete 
iiusserst vielfiltige Nomenklatur wesentlich vereinfacht werden 
zu kénnen. Indessen ist unsere jetzige Kenntnis viel zu ge- 
ring um eine weitgehendere Gruppeneinteilung zu erlauben, 
welche unter solchen Verhiltnissen héchst schematisch, will- 
kiirlich und oft direkt unpassend wird. 
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Fiir die Knochenbriichigkeit scheint es natiirlich, als ge- 
meinsame Bezeichnung diejenige zu wiihlen, die am besten 
das am meisten charakteristische im Krankheitsbilde bezeich- 
net und gleichzeitig das woriiber man sich wenigstens einiger- 
massen einig ist, also Osteogenesis imperfecta. Diese Bezeich- 
nung hat den Vorteil, schon in grosser Ausdehnung gebriiuch- 
lich zu sein, und zu erlauben, wenn man so wiinscht, durch 
einen einfachen Zusatz die beiden klinischen Haupttypen aus- 
einander zu halten unter denen die Knochenbriichigkeit auf- 
tritt. Die Fille, die man friiher als Osteogenesis imperfecta 
bezeichnet hat, benennt man dann am passendsten Osteogenesis 
imperfecta congenita, die Osteopsathyrosis idiopathica als 
Osteogenesis imperfecta congenita tarda. Jedenfalls wird aber 
ein solches Auseinanderhalten auch aus rein klinischem Ge- 
sichtpunkt oft nicht méglich sein, so zahlreich und miteinan 
der verflochten wie die Ubergangsfiille sind. Die Grenze 
zwischen diesen wird daher ziemlich willkiirlich. 

Looser hat die Benennungen Osteogenesis imperfecta con- 
genita und Osteogenesis imperfecta tarda vorgeschlagen. Hine 
solehe Aufteilung scheint aber unangebracht, da sie nicht nur, 
wie Sumita hervorgehoben hat, irrefiihrend ist, sondern ausser- 
dem nicht zutreffend. Man hat keinen Anlass anderes anzu- 
nehmen, als dass beide Formen congenital sind und der Name 
sollte deshalb nicht das Gegenteil andeuten. Die Bezeich- 
nungen Osteopsathyrosis idiopathica und noch mer Osteopsa- 
thyrosis allein scheinen alzu wenig zu sagen und die Bezeich- 
nung Fragilitas Ossium congenita (Kuiess) gibt keine Grenze 
gegen ev. congenitale symptomatische Knochenbriichigkeit. 

Die vorgeschlagenen Benennungen scheinen sowohl fiir 
die Anhinger der einheitlichen Genesis der Krankheiten wie 
fiir diejenigen der Wesensungleichheit derselben wie auch fiir 
die vielleicht grésste Gruppe, diejenigen, die zu dieser Frage 
keine Stellung nehmen, zu passen. Dazu stehen sie in voller 
Ubereinstimmung mit sonst in der Medizin gebriiuchlichen wie 
z. B. Lues congenita und Lues congenita tarda. 

Nach dem Gesagten ist es offenbar keine Schwierigkeit 
den hier beschriebenen Fall von sporadisch auftretender gleich- 
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zeitiger Knochenbriichigkeit und blauer Sclera in die Reihe von 
Krankheitsbildern mit solchen Symptomen einzuordnen. Der 
Fall sollte offenbar als ein Fall von Osteogenesis imperfecta 
congenita mit blauer Sclera bezeichnet werden. Die leichten 
Zeichen von Hydrocephali, die das Kind aufwies, machen 
dafiir kein Hinderniss aus, sondern sind im Gegenteil oft bei 
Fillen von Osteogenesis imperfecta beobachtet. 

Aber auch unter den beschriebenen sporadischen Fiillen 
von Knochenbriichigkeit und blauer Sclera hat dieser Fall 
eine Sonderstellung. In fast allen diesen scheint niimlich 
die Knochenbriichigkeit sich erst einige Zeit nach dem Partus 
manifestiert zu haben und bei den seltenen Fiillen, in denen 
Frakturen bei der Geburt sicher vorhanden waren, sind die 
Kinder im Siiuglingsalter gestorben. Der vorliegende Fall 
zeigte angeborene Frakturen und kann also deutlich zum Typus 
Osteogenesis imperfecta congenita gefiihrt werden, gleichzeitig 
damit, dass es, wie schon genannt und auch WernstTeprt her- 
vorhebt, nachher wenigstens ein Dezennium iiberlebt hat und 
also durch seinen spiiteren Verlauf ein Bindeglied zur Tarda- 
form bildet. Also macht es die Kette der beschriebenen Fiille 
von Ubergangstypen vollstiindig und bekommt dadurch sein 


besonderes Interesse. 
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Padiatrik und Orthopiadie. 
Von 


PATRIK HAGLUND. 


In den Acta medica seandinavica, Vol. LIX (Festschrift 
fiir Lennmatm), habe ich in einem » Neurologie et orthopédie 
betitelten Aufsatze einige Gesichtspunkte iiber die Beziehungen 
zwischen der Orthopiidie und Neurologie hervorgehoben. Diese 
beiden medizinischen Wissenschaften haben ja die allerengste 
Beriihrung miteinander, weil die Konsequenzen einer grossen 
Anzahl sehr hiiufiger organischer Nervenkrankheiten nach Er- 
léschen des eigentlichen Krankheitszustandes in den meisten 
Fiillen hauptsiichlich aus Mingeln in den Haltungs- und Be- 
wegungsorganen bestehen und also im Gebiete der Orthopiidie 
liegen. Die neurologische Orthopiidie bildet besonders in un- 
serem, von der Poliomyelitis so schwer heimgesuchten Lande 
einen sehr grossen und beschwerlichen Teil der speziellen 
Orthopiidie. 

Die Orthopiidie hat indes auch starke Beriihrungspunkte 
mit anderen medizinischen Wissenschaften, und ganz beson- 
ders diejenigen mit der Piidiatrik sind so stark, dass man sich 
in unserer Zeit geradezu dariiber wundern muss, dass der 
Kontakt zwischen Piidiatrikern und Orthopiiden in der tiig- 
lichen Arbeit nicht grésser ist, als er im allgemeinen zu sein 
pflegt. In den letzteren Jahren ist jedoch wenigstens das 
Anfspriessen eines Keimes zur Zusammenarbeit merkbar ge- 
worden, aus dem sich viel Gutes fiir die Zukunft erwarten 
liisst. In gewissen Gebieten der Orthopiidie war indes friiher 
ein lebhafter Kontakt mit der Pidiatrik festzustellen als in 
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unserer Zeit. Geht man weiter zuriick, so findet man Anpky’s 
beriihmtes Buch: »L’orthopédie ou l'art de prévenir et de 
corriger dans les enfants les difformités du corps» (1743), das 
oft als Quellschrift angegeben ist, aus der die medizinische 
Orthopiidie entstanden sein soll, das aber tatsichlich viel eher 
ein Lehrbuch der Kinderpflege als der Orthopiidie ist und aus- 
serdem deutlich den Charakter eines populirwissenschaftlichen 
Buches trigt. Von Anpry hat die Orthopidie ihren Namen 
bekommen, dariiber hinaus aber, wenigstens in diesem beriihm- 
ten Buche, nichts von grésserer Bedeutung. Dies mag hier 
als Kuriosum angefiihrt sein. 

Es war wohl eigentlich viel spiiter, vor ca. 100 Jahren 
oder etwas mehr, dass die Arzte begannen, auch der orthopii- 
dischen Behandlung der Fille ein gewisses Interesse zu wid- 
men, die man friiher als eine Angelegenheit von Bandagisten 
und ungeschulten Mechano-Therapeuten betrachtet hatte. Was 
die Deformitiiten der Neugeborenen betrifft, so waren es die 
Obstetriker — oft auch die irztlichen Vertrauensmiinner der 
Familie, die Haus- (also Kinder-)Arzte — die ein spezielles 
Interesse zeigten, das auch in unserem Lande in recht weit 
zuriickliegenden Zeiten zu beobachten ist. So findet sich z. B. 
in CepERscHJ6Lps* bekannten Lehrbuch der Geburtshilfe eine 
wohl sehr summarische, aber gute Beschreibung der Behandlung 
des Klumpfusses beim Neugeborenen und im friihesten Siiug- 
lingsalter. In einem etwas spiiteren Stadium begannen ausser 
den Skelettdeformitiiten des Neugeborenen auch andere ortho- 
pidische Fille das Interesse der Arzte zu gewinnen. Dies 
geschah auf zwei Wegen. Fiirs erste hatten die gymnastischen 
Methoden, fiir die mit besonderem Eifer und einer recht be- 
triichtlichen, speziellen Fachkenntnis von dem schwedischen 
Gymnasten Propaganda gemacht wurde, allmihlich das In- 
teresse einer grossen Zahl von Arzten auf sich gezogen. Spii- 
ter entstand die neue Chirurgie — Narkose und Antiseptik — 
und erst von da ab, kann man sagen, begann die Orthopiidie 


‘ Pp. C. CEDERSCHJOLD: Lirobok i virden om qvinnans sligtlif i syn- 
nerhet dess Fortplantningsférrittningar eller Férlossningskonsten. Stockholm 
1839, 3. Teil, S. 192, § 1550. 


10—321. Acta pediatricau. Vol. XIII. 
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ernstlich eine medizinische Angelegenheit zu werden und in 
die Titigkeit der praktischen Arzte sowie in die dffentliche 
als auch die private Krankenbehandlung einzudringen. Das 
Interesse von dieser Seite was indes ziemlich enge begrenzt, 
zunichst auf diejenigen Gruppen von orthopiidischen Fiillen, 
die mit den Methoden der neuen Gipsungstechnik und einer 
neuen Skelettchirurgie angegangen werden konnten. Was man 
jetzt unter orthopiidischer Wissenschaft und praktischer Ortho- 
piidie versteht, ist spiiteren Datums. Erst durch die Ver- 
schmelzung von chirurgischer, gymnastischer und bandagen- 
technischer Orthopiidie konnte vor 3—4 Jahrzehnten eine 
orthopiidische Spezialwissenschaft und orthopidische Spezial- 
therapie entstehen, uud die bemerkenswerte letzte Renaissance 
der Orthopiidie ihren Anfang nehmen. Ihre reiche Entwick- 
lung ist unzihligen Mitmenschen zum Segen geworden, die an 
Krankheiten und Defekten in den Haltungs- und Bewegungs- 
organen leiden, und eine soziale Invalidenfiirsorge, von der 
man friiher nicht triumen konnte, folgte in ihren Spuren. 
Um nach dieser kleinen Abweichung zum Thema, den be- 
sonderen Beziehungen zwischen Piidiatrik und Orthopiidie, zu- 
riickzukehren, sei als erstes hervorgehoben, dass sich in der 
Krankenbehandlung friihzeitig sehr enge Zusammenhiinge aus- 
bildeten. So sah man an vielen Stellen, dass jede eigentliche 
Orthopiidie an die Kinderkrankenhiuser verlegt war, beson- 
ders an chirurgische Kinderhospitalsabteilungen. In Frank- 
reich, das noch heute in der 6ffentlichen Krankenbehandlung 
nur ausnahmsweise orthopiidische Spezialabteilungen von der 
Art besitzt, wie wir sie nunmehr in den allermeisten Lindern 
finden, die tiberhaupt eine einigermassen moderne Krankenbe- 
handlungsorganisation mit modernem Spitalswesen haben, wurde 
dies ein so eingewurzeltes System, dass es noch in recht gros- 
sem Ausmasse fortbesteht. Die Orthopiidie wird weiter in den 
Kinderkrankenhiiusern betrieben, und in den medizinischen 
Fakultiiten finden sich nicht selten Lehrstiihle, die Pidiatrik 
und Orthopiidie zusammenfassen. Nur fiir die Knochen- und 
Gelenktuberkulose hat Frankreich besondere Krankenanstalten 
mit dem Charakter von ortopiidischen Spitalsabteilungen. In 
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der allerletzten Zeit sieht man indes in Frankreich Ansiitze zu 
neuen Richtungen. 

Auch in unserem Lande bekam die neue Orthopiidie an- 
fangs ihr Heim in den Kinderkrankenhiiusern. Man kann sa- 
gen, dass es Joun Bere und Perrman p. A. waren, die — 
beide in ihrer Eigenschaft als Arzte an der chirurgischen Ab- 
teilung der »Kronprinsessan Lovisas vardanstalt for sjuka 
barn» — bei uns die ortopiidische Chirurgie einfiihrten, wie 
der Name anfangs war. Ihre Orthopiidie bekam indes die ge- 
gebene Begrenzung auf denjenigen Teil des orthopiidischen 
Materials, der ein mehr chirurgisches Geprige hatte. Beide 
wurden klinische Grosschirurgen mit anderen Aufgaben, die 
es ihnen nicht erlaubten, sich weiter der speziellen Kinder- 
chirurgie und -orthopiidie zu widmen, die sie mit so grossem 
Interesse und so erfolgreich betrieben hatten. Die spezielle 
Orthopiidie lisst sich — wie es sich so oft zeigte — niir be- 
ziiglich eines gewissen kleinen Teiles des orthopiidischen Mate- 
rials mit der Arbeit der chirurgischen Spitalsabteilung und 
den Hauptinteressen der Chirurgen vereinen. Eine grosse Zahl 
von Arzten, darunter sehr bekannte, hervorragende Arzte, ver- 
suchten anfinglich, gewoéhnliche chirurgische Titigkeit mit 
orthopiidischer Spezialtitigkeit zu verbinden. Sie standen bald 
am Scheidewege und mussten wiihlen. 

Man kann sagen, dass die Orthopiidie bei uns recht lange 
einen Anstrich von hauptsiichlich gymnastischer und banda- 
gistischer Orthopiidie behielt. Die Kinfiihrung der Orthopidie 
im modernen Sinne kam bekanntlich etwas spiter, und die 
neue orthopiidische Renaissance zihlt bei uns ungefihr 3 Jahr- 
zehnte. Dass indes unter allen Umstiinden umfangreiche und 
gute orthopiidische Titigkeit auch an chirurgischen Kinder- 
spitalsabteilungen mit Nutzen betrieben werden kann und muss, 
ist klar, und wir haben ja bei uns glinzende Beispiele dafiir. 
Die Voraussetzung fiir die Ausiibung der Orthopiidie an sol- 
chen Abteilungen ist natiirlich, dass der Chefarzt eine gute 
spezialorthopiidische Ausbildung hat, und es diirften jetzt wohl 
kaum noch Chefiirzte fiir eine solche Abteilung ernannt wer- 
den, ohne dass die orthopiidische Fachkompetenz stark in Be- 


148 PATRIK HAGLUND 


tracht gezogen wird. Auch an den urspriinglich nach franzé- 
sischem Muster eingerichteten Sanatorien fiir Knochen- und 
Gelenktuberkulose wird auf diesem besonderen Krankheits 
gebiete viele und gute Orthopiidie betrieben. 

Der wesentlichste Kontakt zwischen Piidiatrik und Ortho- 
pidie liegt indes keineswegs in diesem praktischen organisa- 
torischen Ankniipfungen. Er liegt auf einem ganz anderen 
— ich méchte sagen, biologischen und viel héheren Niveau. 
Er liegt in dem Verhalten, dass sich die Pidiatrik sowohl als 
auch die Orthopidie in so hohem Grade mit den wachsenden 
Organen und dem wachsenden Individuum beschiiftigt. Bei 
der Pidiatrik ist dies giinzlich der Fall, bei der Orthopiidie 
in sehr grossem Ausmasse. Zugegeben, dass man sich in den 
orthopiidischen Spezialwissenschaften und in der orthopiidi- 
schen irztlichen Tagesarbeit auch ziemlich viel mit erwach- 
senen Organen und erwachsenen Individuen beschiiftigt — der 
Reiz der Orthopiidie und das, was ihr den Charakter eines 
biologischen Spezialfaches gibt, liegt gerade darin, dass sie 
sich in grésstem Ausmasse mit der Behandlung der Wachsen- 
den beschiftigt. Und der Reiz ist desto grésser, in je leb- 
hafterem Wachstum sich das Individuum befindet. Dies be- 
ruht, was die Orthopiiden betrifft, darauf, dass das wesent- 
lichste Therapeutikum, das wir Orthopiiden anwenden, gerade 
das Wachstum ist. Alle die vielseitigen Behandlungsmassnahmen, 


die die Orthopidie anwendet — gymnastische, bandagentech- 
nische, unblutig oder blutig chirurgische — alle haben sie das 


Ziel, die Wachstumskraft in richtige Bahnen zu lenken; sie 
sind einleitende Massnahmen, damit die Natur den Rest be- 
sorgen kann. Die orthopidischen Behandlungsmethoden fiir 
die Erwachsenen mit einem nach dem Alter der Patienten im- 
mer stiirkeren Anteil von ganz gewohnlicher Skelettchirurgie 
unterscheiden sich sehr wenig von der gewéhnlichen Chirurgie 
an der chirurgischen Spitalsabteilung. Das Spezielle, das die 
Orthopiidie zu einem Fach von ziemlicher Sonderstellung und 
ausserordentlichem Interesse in der Heilkunst gestaltet, tritt 
erst hervor, wenn es sich um die Behandlung der Kinder und 
der Jugendlichen, der noch nicht Erwachsenen handelt. Ohne 
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selbst eine nennenswerte piidiatrische Fachausbildung genossen 
zu haben, die ich, nebenbei bemerkt, in meiner 30jiihrigen 
orthopiidischen Fachtiitigkeit recht oft vermisste, habe ich mir 
immer vorgestellt, dass denselben Reiz der Arbeit auch der 
Kinderarzt auf dem internmedizinischen Gebiet fiihlen muss. 
Wenn auch der Piidiatriker vielleicht nicht so direkt wie der 
Orthopiide den Eindruck des direkten LEHingreifens in das 
Wachstum der Organe bekommt, so ist seine ganze Titigkeit 
doch letzten Endes ganz von derselben Art. Dieses Verhalten 
sollte ein Verwandtschaftsgefiihl zwischen dem Kinderarzt und 
dem Orthopiiden bilden, ich muss aber mit Bedauern sagen, 
dass man bisher in der praktischen irztlichen Arbeit nicht 
genug von dieser Zusammengehorigkeit wahrzunehmen ver- 
mochte. Der Unterricht in Orthopiidie, der mit der Zeit we- 
sentlich erweitert und verbessert wurde, wird indes auch in 
diesem Punkte eine Anderung mit sich bringen, etwas was 
iibrigens in den jiingeren Generationen der Kinderiirzte schon 
sichtbar zu werden beginnt. Das Verwandtschaftsgefiihl zwischen 
den beiden Spezialfiichern, die die vornehmliche Aufgabe ha- 
ben — wenn auch in ganz verschiedenen Beziehungen — die 
Entwicklung des Kindes in die fiir das einzelne Individuum 
bestmégliche Richtung zu steuern, miissen von beiden Seiten 
stiirker empfunden werden, als es gegenwiirtig der Fall ist. 
Einen Grund dafiir, das man in dieser Beziehung noch nicht 
sehr weit gekommen ist, sehe ich in dem Verhalten, dass die 
Orthopiidie als wirkliche medizinische Wissenschaft im Ver- 
gleich zur Piidiatrik so jung ist, ganz besonders in unserem 
Lande, das so viel friiher eine Fachpiidiatrik hatte als andere. 
Junge Bestrebungen finden in schon eingearbeiteten und »pla- 
zierten» Wissenschaften nicht so leicht Beachtung. 

In gewissem Masse mit dieser tiefst begriindeten Ver- 
wandtschaft zwischen den beiden Spezialwissenschaften zusam- 
menhiingend ist ein Kontakt zwischen ihnen auf einem ganz 
anderen Gebiete der medizinischen Titigkeit — ich meine die 
Schularzttiitigkeit. Unter den Schulirzten findet sich schon 
seit langem eine Anzahl piidiatrisch ausgebildeter Arzte; in den 
letzteren Jahren ist sie in Grossstiidten sogar ziemlich gross 
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geworden. Dagegen ist der Anteil orthopiidischer Kompetenz 
an unserer Schulirzteinstitution noch klein, geradezu betriib- 
lich klein. Dies ist ein Gebiet, auf dem sich die Interessen 
der Kinderiirzte und Orthopiden begegnen sollten. Sie haben 
beide in der hygienischen Aufziehung der Schulkinder und auf 
dem Gebiete der Schulreformen ihre gegebenen Aufgaben. Die 
Beobachtung der Haltungs- und Bewegungsorgane, die Pro- 
phylaxe und Behandlung ihrer Schidigungen, sind im Schul- 
alter wichtiger als vielleicht in irgend einem anderen Alter 
und ausserdem keineswegs so leicht, wie es unsere Schuliirzte 
im allgemeinen zu glauben scheinen. Das Fehlen von ortho- 
pidischer Spezialkompetenz — auf einem ziemlich kleinen, 
aber ausserordentlichen wichtigen Gebiete der Orthopiidie — 
war sehr nachteilig fiir unser Land. Es war eine der vielen 
Ursachen fiir die Unbeholfenheit unserer Schulreformen in 
wichtigen Beziehungen. Eine piidiatrisch und orthopiidisch 
wohlunterrichtete Schulirzteschaft hitte in unserem Lande 
Wunder wirken kénnen — wenn sie existiert hiitte. Und be- 
sonders wiirden wir vielleicht nicht so trostlos an einer Gym- 
nastik festhiingen, die erst nach modernen biologischen Ge- 
sichtspunkten reformiert von so grossem Wert sein wiirde. So 
lange die schwedische Gymnastik — sowohl die pidagogische 
als auch die in diesem Zusammenhange weniger bedeutende 
Heilgymnastik — hartniickig in einer alten, mechanisch-mor- 
phologischen, schon lingst in der modernen Orthopiidie als 
veraltet erkannten Anschauungsweise stehen bleibt, statt mit 
einer griindlichen Revision zu beginnen, sich in eine moderne 
biologisch-funktionelle Orthopiidie einzuwurzeln — ja, so lange 
wird in diesem Lande eine verniinftige Aufziehung der Schul- 
kinder in Bezug auf die Entwicklung der Haltungs- und Be- 
wegungsorgane nicht zustandekommen, und es wird uns so- 
wohl an modernen Gymnastikirzten als an modernen Heil- 
gymnasten fehlen. Hiitten wir eine starke piidiatrische und 
orthopiidische Vertretung in der Schularztinstitution gehabt, 
so wiirde alles anders gekommen sein. Bis in die allerletzte 
Zeit haben die Schuliirzte ihre Kenntnis iiber die Haltungs- 
und Bewegungsorgane, deren Prophylaxe und Behandlung nicht 
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von einer modernen medizinischen Wissenschaft sondern oft 
von Gymnasten erhalten, die in einer versteinerten, nunmehr 
geradezu licherlichen Anschauungsweise ausgebildet waren. 
Solange dieses Verhalten weiterbesteht, so lange werden die 
wachsenden Individuen in den Schulen der Pflege, der sie be- 
diirfen, entbehren. Was sie nach dem alten System erhalten, 
wird infolge einer phiinomenalen Zuriickgebliebenheit eine we- 
nig wirkungsvolle Behandlung, mitunter sogar eine Misshand- 
lung. 

Zum Schluss méchte ich noch auf eine bedeutungsvolle 
Verwandtschaft zwischen Orthopiidie und Pidiatrik aufmerksam 
machen, ein Hinweis, der besonders gut in eine Festschrift 
fiir meinen alten Freund, den Jubilar des heutigen Tages, 
passt. Diesen beiden Zweige der Heilkunst haben in gleich 
hohem Grade — mehr als die meisten anderen — einen un- 
umgiinglichen Bedarf an einer Reihe sozialmedizinischer Ein- 
richtungen im Zentrum und in der Peripherie, wenn unsere 
Heilmethoden wirklich véllig wirkungsvoll sein sollen. Fir 
die breiten Schichten der Bevélkerung bleibt wenigstens in 
meinem Gebiet eine einmalige, auch noch so fachminnische 
Behandlungsmassnahme ohne organisierte Verkniipfung der 
Behandlung mit einer sozialen Fiirsorge irgendwelcher Art oft 
von recht geringem Wert. Sie bleibt eine voriibergehende 
Episode, eine wirkliche Hilfe fiir die Zukunft wird sie aber 
nicht. Ich nehme an, dass solche Situationen auch in der Pi- 
diatrik nicht unbekannt sind. 


FROM THE PATHOL, INSTITUTION IN STOCKHOLM, PROF. F. HENSCHEN. 


Ectopia cordis. 
By 


CARL HEIL. 


The literature of the malformations of the heart is very 
rich. Roxrransky’s work of 1875 is still a standard book con- 
cerning the macroscopic heart malformations. Before his time 
the common opinion was, that the congenital abnormities of 
the heart were caused by inflammatory processes in the organ 
during the antenatal development. Amongst the modern im- 
portant comprehensive works are to be noted, HerxHEeIMER’'s 
in Schwalbe’s Handbuch and Ménckesera's in Henke-Lubarsch’s. 

Smaller malformations of the heart are very usual. Of 
the most serious ones, open foramen ovale is the most com- 
mon (as a rule together with other cardial malformations). 
These malformations are often combined with other morpho- 
logic abnormities e.g. hare-lip, palatoschisis or abnormities in 
the internal organs, usually in the spleen or kidneys. Heart 
malformations are most often multiple. Inherited disposition 
is sometimes seen. 

The malformation of the heart can be manifested by valv- 
ular abnormality, septum defects, diverticuli, stenosis or atresia 
of aorta or arteria pulmonalis, or an abnormal position of the 
heart. This abnormity of the position can appear as a loca- 
lization to the right of the thoracic cavity, or quite outside 
the latter (ectopia cordis). Ectopia means the abnormal posi- 
tion of an organ outside the body. It is usually intimately 
connected with congenital hernias. The most common form 
of this is hernias of the umbilical cord, and the dislocation 
of the abdominal organs into the same. A higher degree 
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of umbilical hernia is eventration. We may consider as the 
most severe form of eventration that fantastic malformation, 
which goes under the name of Schitzosoma reflexum, i.e. a 
turning the inside out of the fetus, resulting in a cystic formation 
showing inside the skin, extremities and the head and outside 
the internal organs of the body. Schitzosoma appears most 


Fig. 3. 


often in cattle, but also in other domestic animals, and in rare 
cases, even in man. Mechanical influences, when discussing the 
theories of its origin, are the most often considered, but the im- 
portance of hereditary may be noticed e.g. in examination of 
the schitzosoma from four different cows covered by the same 
bull. The same is shown in certain boars, which, though: them- 
selves without hernia, beget an offspring with congenital hernia 
(»>hernial boars»). Ectopia cordis is to be found as a conse- 
quence of schitzosoma reflexum. Such a case, in man (fig. 1) 


BS 
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has kindly been placed at my disposal by Prof. F. Hen- 
schen. 

Ectopia cordis appears, however, also as a single dominat- 
ing malformation. The most common form is ect. cordis thora- 
calis. These cases are as a rule very like one another. The 
heart, commonly malformed, hangs on a stalk consisting of 
the big vessels localized outside the thoracic wall on account 
of a defect (a fissure) in the latter. It is always considered 
that ect. cordis must depend upon the mechanical drawing from 
amniotic strings, but the abnormal dislocalization of the heart 
may not necessarily go forward, it may also be found above 
the thorax. on the throat, or forced into the abdominal cavity 
through a hernia of the diaphragm. 

Dr. Tretow has been kind enough to give me a case of 
ectop. cordis thoracalis. 


The mother was 35 years old with no remarkable heredity. 
The child (fig. 2), a big girl, showed anencephalia and ectopia 
cordis. She lived 16 hours. Except for the malformations of 
the heart and brain, she had no mascroscopic abnormities. 

The ectopic heart can be enclosed in the pericardium or not, 
in the present case the pericardium is missing. The heart (fig. 3) 
is covered with epidermis, and between the heart muscles and 
the epidermis there is a layer of loose connective tissue with 
blood-filled vessels. 

Ectopia cordis combined with anencephalia has only been 
observed a few times. The anencephalic brain rudiment in 
my case corresponds to the somewhat higher degree of develop- 
ment called hemicephalia. The brain shows a tendency to form 
gyri and plexus chorioidei. The whole organ, however, is atypical 
and abnormal. No nerve-cells are to be found, only neuroglia 
and thin-walled bloodfilled vessels. In the cerebral substance 
there are many bigger or smaller hemorrhages. 

In the brain rudiment there are thus present the common 
constituents for the formation of a brain, though they are not 
combined to a regular unity, but show an independent prolifera- 
tion as in teratomata. The hair-follicles in the skin round the 
brain are to a large extent abnormally cystically dilated, and 
also show other irregularities as to form and localization. 


AUS DER ABTEILUNG DER INNEREN MEDIZIN DES STADTISCHEN KRAN 
KENHAUSES ULLEVAAL IN OSLO, NORWEGEN. CHEFARZT 0. SCHEEL. 


Tuberkuloseallergie und Tuberkuloseimmunitat. 
Erfahrungen von der BCG Vakzination. 


Von 
J. HEIMBECK, Dr. med. 


Die Erkenntnis, welche Widerstandskraft die Pirquet- 
positiven Krankenpflegerinnen der exogenen Tuberkoloseinfek- 
tion entgegenbringen im Gegensatz der seitens der Pirquet-nega- 
tiven Krankenpflegerinnen bewiesenen Empfiinglichkeit dafiir, 
hat den Beweis der Tuberkoloseimmunitiit des Menschen erbracht 
und in dieser Beziehung auch ein leicht nachweisbares Krite- 
rium an die Hand gegeben. Und als es sich dann heraus- 
stellte, dass eine sub- oder intrakutane BCG-Impfung nach 
angemessener Inkubationszeit bei den Pirquet-Negativen eine 
Pirquet-positive Reaktion hervorrufen konnte, meinte man an- 
nehmen zu diirfen, dass die BCG-Impfung dann auch gegen 
Tuberkulose immunisierte. 

Diese im Jahre 1927 dargelegten Erfahrungen und Schluss- 
folgerungen bildeten, wie bekannt, die Grundlage der seit dem 
Januar 1927 im stiidtischen Krankenhaus Ullevaal ‘in Oslo 
ausgefiihrten subkutanen BCG-Impfungen an Pirquet-negativen 
Krankenpflegerinnen. 

In diesem Krankenhaus treten alljiihrlich etwa 120, unge- 
fiihr 20 Jahre alte Krankenpflegerinnen ihre Lehrzeit an, und 
durchschnittlich die Hilfte davon ist Pirquet-negativ. Sie alle 
sind wiihrend ihrer dreijihrigen Lehrzeit, wie dies schon in 
friiheren Arbeiten niiher erértert worden ist, von den 300 bis 
400 Tuberkulosepatienten des Krankenhauses in hohem Masse 
einer sicheren Tuberkuloseinfektion ausgesetzt. 
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Tabelle 1. 


Das Verhiiltnis zwischen kutaner Allergie (ausgedrukt durch 
die Pirquetsche Reaktion) und Tuberkuloseimmunitit gegen 
exogene Tuberkuloseinfektion bei Lehrschwestern. 


Anzahl der Tuberkulose- 
erkrankte im Laufe von 


Jahres- Anzahl der Pirquet’s, gum 
ce 
1924 | 58 Positiven —- —-|-|- —|—|—| 1 1 
51 Negativen = 4) 1; 4] 1) | 17 
72 Negativen 8 4| 6; 2\- l1j-|— — 21 
1926 | 52 | Positivn — —|—|— 1 
62 Negativen 8| 4) - 16 
1927 64 Positiven — 2 
45 45 —— 1 
1928 65 Positiven 2|—| { 
40 40 1;— 3 
19 Negativen 4) 1 — 1 1] 
1929 61 Positiven — 2;—-|-|— 1 3 
52 — 62 1/1 2 
Negativen — _—|—|— 0 
1930 58 Positiven 0 
13 43 — 1 10 
7 Negativen — 1/3 4 
193] 54 Positiven — _— 0 
27 — 27 3\ 1 4 
26 Negativen — 3 3 


Summe: Pirquet positiven: 454, Tuberkulosemorbiditit: 2,6 %. 
Pirquet negativen: 253, Tuberkulosemorbiditit: 30,4 %. 
BCG vakzinierten: 207, Tuberkulosemorbiditat: 9,6 %. 
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In Anbetracht dieser hier herrschenden idealen Beob- 
achtungs- und Infektionsverhiltnisse sowie des immer von 
neuem bestiitigten Umstandes, dass die Tuberkulose ihre et- 
waige Malignitiit meist in der unmittelbar nach der Infektion 
folgenden Zeit manifestiert, sollte es jetzt, nach fiinfjiihrigen 
Versuchen, wohl an der Zeit sein, die erzielten Vakzinations- 
ergebnisse etwas niiher zu betrachten, und zu untersuchen, 
welche Schliisse sich wohl daraus ziehen lassen kénnen. 

Das bis zum *'/12 1931 gewonnene Hauptergebnis hinsicht- 
lich der Tuberkulosemorbiditiit unter den mit BCG Geimpften 
und Nichtgeimpften ist der Tabelle 1 zu entnehmen, wo die 
Krankheitsfiille der einzelnen Jahresklassen je halbjiihrlich 
nach Beginn der Lehrzeit (Infektionszeit) angefiihrt sind. 

Man findet hier immer wieder die Bestiitigung von der 
Bedeutung der Pirquetschen Reaktion als Immunitiitszeichen, 
denn das Verhiiltnis zwischen den Pirquet-Positiven und den 
Pirquet-Negativen wirkt sich im Hinblick auf die Tuberkulose- 
gefahr dermassen aus, dass es heute unter den 454 Pirquet- 
Positiven 12 Fille tuberkuléser Erkrankungen gibt (2,6 %), 
wihrend die Pirquet-Negativen 77 solcher Fille aufweisen 
(30,4 %) und zwar sind die jeweiligen Ergebnisse der einzelnen 
Jahrgiinge ganz gleichartig. 

Was die Geimpften betrifft, so scheint ihr Tuberkulose- 
risiko mitten zwischen dem der Pirquet-Positiven und dem der 
Pirquet-Negativen zu liegen, denn unter den 207 mit BCG 
Geimpften sind 20 Fille der Krankheit vorgekommen (9,6 %). 
Die Ergebnisse sind jedoch nicht gleichartig. Die Jahrgiinge 
1927, 1928 und 1929 unterscheiden sich nimlich von den 
Jahrgiingen 1930 und 1931 insofern, als sie im Laufe einer 
lingsten Beobachtungszeit von 5 Jahren und einer kiirzesten 
von 2'/: Jahren unter 137 Geimpften insgesamt 6 Kranke 
zeigen, wiihrend die beiden leztgenannten Jahrgiinge nach 
einer liingsten Beobachtungszeit von 2 Jahren schon 14 Krank- 
heitsfiille ziihlen. Wir wollen die Vakzinationsergebnisse 
darum niiher untersuchen. 

Wie aus friiheren Arbeiten erinnerlich sein wird, unter- 
liegt die lokale und die allergieerzeugende Wirkung der Imp- 
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fungen ziemlich starken Schwankungen. Bei einigen der 
Geimpften sieht man an der Injektionsstelle eine Lokalreak- 
tion, bei andern nicht, einige der Geimpften werden durch 
die Impfung Pirquet-positiv, andre nicht. Diese je nach der 
Wirkung verschiedenartigen Vakzinationsergebnisse sind in 
der Tabelle 2 zusammengestellt. 


Tabelle 2. 


Das Verhiltnis zwischen der lokalen und Allergie-Reaktion 
nach der BCG-Impfung und der Tuberkuloseimmunitit. 


Gruppierung der Reaktionen 


aloes 1 2 3 4 5 6 7 8 
BCG- P+ in den 
Impfungen P+ ersten 6 Nicht 
Inf. 2 p+ | p+ | pe 
nnd : zur Tuber- ersten | treten 
2mm) Inf. | Absz.| Inf. 


infektion 6 Mo- 
Js s-| , mehr in 
ahres Zahl oder naten 


klasse Krankheit 

1927 45 23 7 $ |; 2 0 3 1 1 

1928 | 40 9 6 6 — — 13 4 2 
1 1 1 1 1 1 

1929 52 11 1 5 1 - 4 24 4 

1930 43 5 — _ 1 — 36 — 1 

1931 27 1 2 1 11 3? 7 — 2 
— — 1? 3! — 


* Tuberkuloseerkrankungen. 
* Die Infiltration hat nicht mehr als Hirsenkorngrésse. 
* Eine dieser Krankenpflegerinnen starb an Meningitis Tuberculosa. 


Insgesamt handelt es sich hier um 207 Impfversuche, 
von denen 39 (Reihe 7 und 8) bei einer exakten Bewertung 


| 
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der Wirkung ausgeschaltet werden miissen, weil sie nicht hin- 
reichend kontrolliert worden sind. Betrachten wir nun die 
iibrigen 168 und zwar je gruppiert nach der durch die Vak- 
zination hervorgerufenen Pirquetschen Reaktion, bevor die 
Geimpften einer Tuberkuloseinfektion ausgesetzt wurden, so 
ergibt sich, dass 100 (Gruppe 1, 2, 3 und 4) Pirquet-positiv, 
und 68 (Gruppe 5 und 6) nicht Pirquet-positiv geworden sind. 
Unter den 100 Positiven sind 3, unter den 68 Negativen 16 
Krankheitsfiille zu vermerken. 

Dieses Ergebnis kann, nach unserm heutigen Wissen iiber 
die Pirquetsche Reaktion, nicht in Erstaunen setzen. Es steht 
vielmehr ganz im KEinklang mit der Grundidee der BCG 
Impfung Pirquet-Negativer, dass nimlich Pirquet-Negative sehr 
empfinglich sind fiir Tuberkuloseinfektion, dass Pirquet-Posi- 
tive immun sind, und dass eine subkutane BCG Impfung die 
Pirquetsche Reaktion erzeugen kann. Und diese Bedeutung 
der Pirquetschen Reaktion fiir die Immunitiit springt noch 
schirfer hervor, wenn wir die zweifelhaft erscheinenden Reak- 
tionen (Gruppe 2), wo die Reaktionsinfiltration nicht den Um- 
fang von 2 mm erreicht hat, ausscheiden. In dieser Gruppe 
gibt es 16 und 2 davon entfallen auf die Kranken. Also un- 
terscheidet sich diese Gruppe scharf von den Gruppen 1, 3 
und 4, wo die Reaktion entschieden positiv ist und wo unter 
84 nur ein Krankheitsfall beobachtet ist, und diese Gruppe 
bildet somit einen Ubergang zu den Pirquet-Negativen (Gruppe 
5 und 6), die unter 68 Geimpften 16 Krankheitsfiille auf- 
weisen. 

Es scheint demnach, als ob die BCG Vakzination gegen 
Tuberkulose eindeutig sei mit der BCG Vakzination, die die 
Pirquetsche Reaktion hervorruft. Wird durch die BCG Impfung 
keine Pirquetsche Reaktion, keine Allergie, erzeugt, so hat 
auch keine tatsiichliche Vakzination, keine Immunisierung, 
gegen die Tuberkuloseinfektion stattgehabt. 

Hierin ist nun wahrscheinlich auch die Erklirung der 
schwankenden Ergebnisse der BCG Impfung zu suchen. KEi- 
nige der mit BCG Behandelten sind tatsiichlich vakziniert, 
sind allergisch, immun, geworden, andre nicht. Da aber bei 
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den iiberall in der Welt vorgenommenen BCG Vakzinationen 
nur ausnahmsweise eine Tuberkulinkontrolle der Geimpften' 
zur Anwendung kommt, weiss man auch nichts iiber die 
Wirkung der BCG Vakzination, weiss im Grunde nicht, wer 
oder wie viele tatsiichlich immunisert worden sind. 


Denn — wie ja aus der Tabelle 2 deutlich zu ersehen 
ist — die Wirkung einer BCG Impfung ist sehr variabel. 


Kinige der Injektionen erzeugen einen Lokalabszess, andre 
iiberhaupt nichts, und wiederum andre irgendeine Reaktion 
zwischen dieser Extreme. Sehr augenfiillig ist dies z. B. in 
der Jahresklasse 1927, wo siimtliche mit derselben Dosis von 
0,05 mg behandelt worden sind. Bei 10 hat sich eine Lokal- 
reaktion und zwar bei 2 ein Abszess eingestellt, bei 35 keine 
Lokalreaktion; und 1 ist durch die Vakzination nicht positiv 
geworden. Diese Schwankungen kénnen, theoretisch betrach- 
tet, eine zweifache Ursache haben, sie kinnen bedingt sein 


durch 


1) das mit BCG behandelte Individuum, 


2) die verimpfte Vakzine. 


Was zuniichst die Individuen angeht, so miissen diese 
der BCG Impfung zweifelsohne eine je verschiedene Reak- 
tionsfiihigkeit entgegenbringen. Die am selben Tage, mit 
derselben Dosis, die der niimlichen Vakzineemulsion entnommene 
ist, vorgenommene Behandlung liisst dennoch an den einzelnen 
Personen eine je verschiedene Wirkung erkennen. So wurden am 
11/, 1928 19 Pirquet-negative Krankenpflegerinnen und zwar alle 
mit der Dosis 0,05 mg subkutan geimpft. (Tabell 3.) Von diesen 
19 muss 1 wegen fehlender Kontrolle ausgeschaltet werden. 
5 der ibrigen 18 zeigten ein Lokalinfiltrat, 13 keine Lokal- 
reaktion, 10 wurden im Anschluss an die Vakzination Pirquet- 
positiv (Gruppe 1, 2, 3 und 4) und 8 verblieben negativ 
(Gruppe 5 und 6). Und diese schwankenden Ergebnisse tre- 
ten, wie zu erwarten, in allen Gruppen der Geimpften immer 


wieder zutage. 


WALLGREN, Goteborg. 


11—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 


162 J. HEIMBECK 


Tabelle 3. 
Die Variabilitit der BCG Wirkung. 


1 2 3 4 5 6 7 8 
P+ in den 
Dato und P+ P+ ersten 6 | Nicht 
Dose der Vak- Inf. 2 P+ P+ P= |Monaten, | Kontr.| 4 ysee- 
zination und) mm Lokal Lokal Lokal oder bis in den! 
Zahl der Vak- und Inf. Absz. Inf. zur Tuber.-| ersten 
zinierten mehr infektion 6 Mo- 
oder naten 
Krankheit 


25 1927 
5 Vakz. 3 1 1 
0,05 mg 


21 Vakz. 14 1 l 1 3 l 
0,05 mg 

1928 

19 Vakz. 4 2 4 1 7 l 


0,05 mg 


14/6 1929 
10 Vakz. 1 2 5 | 1 1 
0,025 mg 


Auch die zweite der obengenannten Ursachen, die ver- 
wendete Vakzine, scheint gewissen Schwankungen unterworfen 
zu sein; dies ist folgenden Beobachtungen zu entnehmen. 

Am */2:—**/2 1927 werden 5 Krankenpflegerinnen mit 
0,05 mg BCG ein und derselben Emulsion geimpft. 1 muss aus- 
geschaltet werden (Gruppe 7). Bei 1 tritt ein Abszess, bei 3 
keine Lokalreaktion auf; alle werden Pirquet +. 

Am “/; 1927 werden 21 Krankenpflegerinnen mit der 
niimlichen Dosis geimpft, die aber natiirlich einer andern, 
neuen Emulsion entstammt. 4 von diesen mussten ausgehen 
(Gruppe 7 und 8), eine von ihnen zeigt Lokalreaktion, und 
15 werden sicher Pirquet +. 

Am ''/:1 1928 werden wiederum 19 Krankenpflegerinnen 
mit 0,05 mg BCG geimpft wie friiher beschrieben ist. Bei 5 


$ 
14 
7 1927 
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von diesen sieht man eine Lokalreaktion, ein Infiltrat, bei 13 
keine Lokalreaktion; aber 8 von diesen verbleiben absolut 
Pirquet-negativ, und der Erfolg ist bei 2 zweifelhaft. 

Am *™/6 1929 werden 10 Krankenpflegerinnen mit nur 
0,025 mg BCG geimpft, aber bei 5 von diesen zeigt sich ein 
Lokalinfiltrat, bei einer ein Lokalabszess und bei 4 keine Lo- 
kalreaktion; Pirquet wird nach der Vakzination bei 7 positiv, 
bei 2 zweifelhaft und verbleibt nur bei einer negativ. 

Ebenso lisst ein Vergleich der gesamten Jahresklasse 
1929 mit der gesamten Jahresklasse 1930 denselben auffallen- 
den Unterschied in der Vakzinewirkung erkennen. 

Im Jahre 1929 wurden 52 Krankenpflegerinnen (50 mit 
0,025 mg, 2 mit 0,03 mg) vakziniert. Wie die Tabelle 2 zeigt, 
wurden von den 24 einwandfrei Kontrollierten 18 Pirquet + , 
und 7 zeigten Lokalreaktion und nur zwei sind spiiter krank 
geworden. 

Im Jahre 1930 wurden 43 Krankenpflegerinnen (28 mit 
0,03 mg, 14 mit 0.025 mg und eine mit 0,04 mg, also die mei- 
sten mit stirkeren Dosen als die im Jahre 1929) geimpft. 
Aber nur eine hatte Lokalreaktion (Abszess), nur 6 wurden 
Pirquet +, wiihrend 36 negativ verblieben, und von diesen 
erkrankten denn auch spiter 10 an Tuberkulose. 

Die verimpfte BCG Vakzine scheint also schwankender 
Wirkung zu sein. Die Griinde hierfiir diirften verschiedener 
Art sein. 

So scheint grosse Bedeutung das Alter der verimpften 
Bazillenkulturen zu haben, wie aus folgendem zu ersehen ist. 
Am "/s 1930 wurden 10 Krankenpflegerinnen mit 0,03 mg 
BCG geimpft. Da die BCG Kultur zu dieser Ziet schlecht 
gedieh, hatte das Wachstum, ehe die Kultur zur Vakzine- 
herstellung benutzt werden konnte, 45 Tage beansprucht. 
Keine der 10 Vakzinierten wurde Pirquet-positiv, keine zeigte 
eine Lokalreaktion, und infolge der Tuberkuloseinfektion im 
Krankenhaus erkrankten nach und nach 5 von ihnen. Die 
Vakzine scheint also ganz wirkungslos gewesen zu sein. 

Aber nur dieses eine Mal unterschied sich das Alter der 
Kultur von dem iiblichen 10—20-tiigigen. Deshalb miissen 
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auch andre Dinge mit einspielen. Hauptsiichlich wiire hier 
an die Mdéglichkeit einer Beeinflussung der Kultur und Vak- 
zineherstellung durch unkontrollierbare Schwankungen des 
Substrates und der Technik zu denken. Wie dem auch sei, 
so scheint es héchst wahrscheinlich zu sein, dass die BCG 
Vakzine in ihrer lokalen und immunisierenden Wirkung nicht 
konstant ist. Es wiire doch auch erstaunlich, wenn sich ein 
lebender Bazillus zu jeder Zeit, in jeder Kultur, selbst auf 
gleichartigem Nihrboden durchaus konstant in seiner Wirkung 
verhielte. Dies ist auch, aus den obigen Untersuchungen zu 
schliessen, nicht der Fall. 

Die BCG Vakzine ist daher nicht als ein Virus Fix im 
absoluten Sinne, d.h. als Ausiiberin einer konstanten immuni- 
sierenden Wirkune zu betrachten, sondern vielmehr als ein 
Virus, das in seiner Unschiidlichkeit zwar konstant ist, dessen 
immunisierende Wirkung aber variabel und so eng verkniipft 
ist mit seiner allergieerzeugenden Fiihigkeit, ausgedriickt durch 
die Pirquetsche Reaktion, dass diese Reaktion oder eine iihn- 
liche Tuberkulinreaktion angewendet werden muss als Krite- 
rium der tatsiichlich geiibten immunisierenden, vakzinierenden 
Wirkung der BCG Vakzine. 
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Des conditions de poids chez les enfants en bas 4ge, 
issus de méres atteintes de tuberculose pulmonaire 
active, soustraits 4 la contamination maternelle. 


Par 


|. HEINEMAN et N. MALMBERG, 


Stockholm. 


La question, depuis longtemps fort discutée, de savoir si 
la tuberculose maternelle exerce une influence sur l’ceuf et sur 
l'enfant semble avoir abouti a cette conclusion quasi unanime, 
quexception faite pour certains cas isolés et fort rares de 
tuberculose congénitale, les enfants de méres tuberculeuses ne 
sont pas, a la naissance, infectés par la mére. Cette opinion 
a, on le sait, depuis plusieurs années déja, donné |l’impulsion 
a la pratique de prophylaxie contre la contamination qui s'est 
introduite partout dans une mesure plus ou moins étendue, 
pratique dont on a pu constater les bons résultats et qui est 
venu confirmer |'exactitude du point de vue qui lui avait donné 
naissance. 

Si l'accord est done a peu prés fait sur ce point, les 
maniéres de voir divergent encore dans une certaine mesure 
en ce qui touche la valeur de ces enfants, du point de vue 
de leur développement ultérieur vers un individu sain et 
normal. 

En ce qui concerne tout d’abord le poids moyen a la 
naissance chez les enfants nés de méres tuberculeuses, on a 
prétendu qu il était notablement inférieur a celui des enfants 
issus de méres saines. Forssner a cependant réuni et exposé 
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en 1925 un materiel statistique relativement important sur cette 
question et a constaté a cet égard la répartition suivante: 


au-dessous de 2,500 gr. ....... 7% 
de 2,500 a 3,000 gr. 31 % 
de 3,000 a 3,500 gr. 32 % 
de 3,500 a 4,000 er. 25 % 
au-dessus de 4,500 gr. ....... 7% 


Ces chiffres correspondent assez exactement a ceux que 
l’on constate chez des enfants nés de méres saines et ne donnent 
aucun fondement a la supposition d’aprés laquelle la tubercu- 
lose maternelle influerait généralement et d'une facon notable 
sur la courbe de poids du foetus. Un exposé d’ensemble fait 
par Scuu.tTze-Ruonnor et par Hansen donne a peu prés les 
mémes résultats que celui de Forssner, tandis que dans le 
matériel recueilli par Lacomme, le nombre d’enfants ayant a 
la naissance un poids inférieur 4 2,500 gr. est plus considérable 
que dans les statistiques ci-dessus, 18 % au lieu de 7 % chez 
Forssner et de 10 % chez Scuuttrze-Ruonuor et Hansen. 

D'aprés certains auteurs, le développement de ces enfants 
serait caractérisé par une faiblesse constitutionnelle ou une 
déficience physique, par une «hérédo-dystrophie», déterminant 
une augmentation de la morbidité et de la mortalité, par com- 
paraison avec les enfants nés de méres saines. Ces enfants 
présenteraient en outre une plus grande réceptivité au virus 
tuberculeux, ainsi qu'une prédisposition a une forme plus grave 
de tuberculose, caractére auquel on a donné le nom de «hérédo- 
prédisposition>. 

La majorité des auteurs semblent cependant tomber d’accord 
qu'aucune preuve péremptoire n’existe de cette déficience. Au 
cours de ces dix derniéres années, des voix se sont cependant 
élevées, plus particuliérement en France, en faveur de |'exis- 
tence de cette hérédo-dystrophie, qui se traduirait par une 
mortalité anormale chez ces enfants issus de méres tubercu- 
leuses; c'est ainsi qu'on trouverait chez eux, avant la mort, le 
tableau symptomatique connu sous le nom de «dénutrition 
progressive», sans que l'autopsie ait rien pu révéler d’'anormal. 
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Telle est, comme on le sait, lopinion de CovvenatreE, de La- 
comMME et de quelques autres. 

Dans ces toutes derniéres années, on a signalé, au cours 
de la discussion sur l’étiologie de cette soi-disant déficience, 
de cette «dénutrition progressive», l'infection de l’ceuf par un 
virus tuberculeux fil/trant (CatmerTr, CouveLairE, SERGENT, 
Ar.oine, Durovrt, ete.). Il ne semble pas qu’on ait réuni 
encore un matériel suffisant pour trancher la question de la 
valeur de cet ultra-virus tuberculeux comme facteur patho- 
génique. 

En France (Bernarp, Despre, Leone, etc.) comme dans 
divers autres pays, et notamment en Allemagne (RepDEKER), on 
a attribué a une cause autre que la «dénutrition progressive 
la mortalité élevée constatée par CouveLaire et Lacomme dans 
leur matériel de la Clinique Baudelocque. Cet excédent de 
mortalité a été considéré par les auteurs ci-dessus comme due 
aux mémes facteurs que le phénoméne antérieurement décrit 
dans les créches sous le nom d’hospitalisme. TI] n'est pas sans 
intérét de rappeler ici l'opinion exprimée par Desre et Letone: 
ils rejettent le rdle de lhérédité et incriminent les conditions 
d'élevage particuliérement facheuses de ces enfants, privés, dés la 
naissance, du lait et des soins de la mére et rassemblés en milieux 
collectifs dépourvus de dispositifs hygiéniques suffisants. La 
vraisemblance de cette opinion trouve une certaine confirmation 
dans la diminution procentuelle notable de la mortalité qui a 
été peu a peu constatée par Couvenaire et Lacomme aprés 
l'institution de soins plus attentifs et d'un contréle plus sévére. 

L’opinion la plus généralement répandue est probablement 
celle d’aprés laquelle on ne saurait, chez les enfants de méres 
tuberculeuses, établir l’existence d'une déficience congénitale, 
sous la réserve que ces enfants soient, dés la naissance, sous- 
traits a tout risque de contamination par la mére et quils 
soient l'objet de soins individuels aussi assidus que les autres 
enfants. CcuvELAIRE se range partiellement’ a cette maniére 
de voir: «Ces faits, dit-il en effet, (l’existence d'un ultra-virus 
tuberculeux, etc.) ne doivent pas faire oublier qu'un grand 


' Souligné par les auteurs. 
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nombre d'enfants de méres tuberculeuses naissent vivants et viables 
et que, placés dans des conditions d’hygiéne générale et d'ali- 
mentation convenable, strictement protégés dés la naissance 
contre toute contamination post-natale, z/s peuvent s'élever aussi 
bien que des enfants issus de parents sains placés dans les mémes 
conditions. »' 

Cette déficience des enfants issus de méres tuberculeuses 
continue cependant a étre soutenue par divers auteurs. Au 
V° Congrés Nordique de Pédiatrie, qui s’est tenu a4 Copenhague 
en 1931, Munu a soutenu, dans une communication, que cette 
débilité constitutionnelle existe réellement et a appuyé cette 
affirmation sur une enquéte établissant que, pendant le 1° et 
le 2° trimestre de leur vie, ces enfants présentaient une aug- 
mentation de poids inférieure aux chiffres dits normaux de 
CamERER. Parmi les congressistes qui s élevérent contre cette 
assertion se trouvait l'un de nous (MatmBere) qui, en ce qui 
concerne les enfants débiles nés de méres tuberculeuses, n'a pu, 
sur un matériel qui est loin d’étre négligeable, constater aucune 
influence facheuse de la tuberculose maternelle sur les facultés 
de développement de l'enfant. 

En raison des circonstances, il ne fut pas alors possible 
de donner une preuve statistique de cette maniére de voir. 

Le second d’entre nous (Heineman) n'a pas davantage, au 
cours de ses fonctions comme médecin de |’ Hoépital-asile «Eurenii 
Minne», eu limpression que des enfants débiles ou méme 
normaux appertenant a cette catégorie se développent dans 
des conditions moins favorables que les autres. 

En raison de l'importance considérable de la question, non 
seulement au point de vue purement médical, mais encore a 
celui de la médecine sociale, nous avons cherché, en partant 
du matériel dont nous disposions, & nous rendre compte si 
vraiment on peut déceler sur les courbes de poids des enfants 
issus de méres tuberculeuses, par comparaison avec celles des 
enfants issus de méres non tuberculeuse, une influence de 
l'affection maternelle. 

Nous nous sommes en conséquence posé la question sui- 
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vante: existe-t-il une différence dans la courbe des poids d’en- 
fants du tout premier age issus de méres tuberculeuses et celle 
des autres enfants du premier age? 

Comme nous venons de la signaler, Mun. avait fait porter 
son enquéte précitée sur un certain nombre d’enfants du pre- 
mier age, nés de méres tuberculeuses et recueillis a l’hépital 
denfants Flensburg, 4 Malm6, enfants qui avaient, au moins 
pendant les premiers mois recu l’allaitement mixte et avaient 
été strictement protégés contre toute contamination. Sur ce 
matériel, on procéda a des comparaisons entre l’augmentation 
mensuelle moyenne de poids pendant les divers trimestres et 
les augmentations correspondantes suivant les tableau de Ca- 
MERER. 

Il semble toutefois qu’on eit pu arriver a des résultats 
encore plus surs et plus uniformes en prenant comme matériel 
de comparaison les poids d’enfants recueillis et élevés dans des 
circonstances absolument identiques, et dans le méme établisse- 
ment que les enfants qui faisaient l'objet de l’enquéte. Pour 
une enquéte de ce genre, il convient particuliérement de choisir 
un établissement recueillant pour une période d'une certaine 
durée des enfants issus du méme milieu social, exposés aux 
mémes infections, soumis 4 la surveillance du méme personnel 
et alimentés suivant une méthode uniforme, sous la direction 
d'un seul et méme médecin. 

L’hépital-asile «P. L. Eurenii Minne», a Stockholm, dans 
laquelle nous avons puisé le matériel de notre étude, répond 
justement a ces conditions. Elle recueille, par l'intermédiaire 
du Bureau de |'Assistance aux Enfants («Barnavardsbyran>), 
les enfants qui, pour des raisons sociales ne peuvent ou ne 
doivent pas étre soignés chez eux. Les enfants menacés de 
tuberculose sont recus dans l’établissement en question, aprés 
requéte au Bureau de |'Assistance aux Enfants, soit de la 
part des Maternités, ot l'état pulmonaire des méres est systé- 
matiquement examiné par un spécialiste, soit de la part des 
Dispensaires anti-tuberculeux. Le fait que, dans les cas uti- 
lisés pour notre étude, les méres étaient atteintes de tubercu- 
lose pulmonaire progressive a pu, dans la majorité des cas, 
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étre confirmé par l'examen des observations provenant des 
établissements en question ainsi que des hépitaux pour tuber- 
culeux. Dans quelques cas, dans lesquels les renseignements 
étaient relativement restreints ont été cependant joints a notre 
matériel, tout permettant de supposer qu'il s’agissait d’une 
affection en voie d’évolution. Par contre, nous avons éliminé 
de nombreux cas (v. ci-aprés) oi le diagnostic était douteux 
et ou laffection n'avait pas ou ne pouvait étre considérée 
comme ayant un caractére progressif. 

Au cours de la période quinquennale 1926—1930, que 
comprend cette étude, il a été recueilli en tout 200 enfants. 
Sur ce nombre, 77 ont été éliminés comme ne convenant pas 
a l’enquéte. Ces derniers comprenaient: 


enfants soumis a l’allaitement exclusivement artificiel, dont 
plusieurs étaient des soi-disant menacés de tuberculose 
ou des convalescents d’hépitaux .......... 47 
enfants malades (érysipéle, bronchite capillaire, tuberculose, 
enfants dont les méres soupconnées de 
tuberculose ou étaient atteintes d'une tuberculose qui 
n’était pas certainement progressive .. . . 16 
enfants dont les péres avaient été atteints de Guhenndiens 
pulmonaire ... 2 
enfants dont le séjour dene était 6 


Des 123 enfants restants (71 garcons et 42 filles), 40 étaient 
menacés de tuberculose (tuberculose progressive chez la meére; 
23 garcons et 17 filles); les 83 autres (48 garcons et 35 filles) 
constituaient des individus témoins. 

La durée du séjour des enfants a |’établissement est na- 
turellement variable. La durée moyenne pour l'ensemble des 
enfants a été, au cours de la période quinquennale envisagée, 
de 4 mois et 22 jours. 

De nombreux enfants sont venus directement des mater- 
nités et ont recu leur exeat a la fin de la premiére année ou 
plus tét. D’autres sont entrés un ou deux mois aprés l'ac- 
couchement. 
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Parmi ces derniers, quelques uns ont été antérieurement 
recueillis dans des asiles d’enfants ou dans des maternités, et 
notamment dans le service des enfants débiles du premier age 
de la Maternité de 1'Etat (Allminna Barnbérdshuset); un petit 
nombre d’enfants a fait un séjour antérieur a4 la clinique 
infantile de l'Institut Carolingien (Allmiinna Barnhuset) ou a 
I'hépital d’enfants «S. et M. Sachs». L’examen des observations 
et des poids provenant de ces établissements a permis de complé- 
ter les courbes de poids del’hépital-asile «Eurenii Minne». 

En ce qui concerne l’alimentation, il y a lieu de signaler 
que tous les enfants sont soumis a l’allaitement mixte (souvent 
combiné avec la soupe au lait beurrée de Czerny pendant les 
premiéres semaines), pendant la majeure partie de leur séjour, 
aprés quoi ils sont mis au biberon et, éventuellement, 4 dater 
de la 2° semaine du 8° mois, au régime mixte a raison de 4 
repas par jour. Ce dernier régime se compose de soupe au 
lait et de boullies, de bouillon, de purées de légumes ou de 
fruits, de bouillons de légume ou de fruits et, 1 a 2 fois par 
semaine, de poisson ou de viande; la dose de lait est de 6 
décilitres env. par 24 heures. A partir du quatriéme mois, 
jus de carottes, de citron ou d’orange; passé le sixiéme mois, 
purées de légumes. . 

Un quart des enfants environ (30) parmi les 123 ont, 
pendant les 3 ou 4 premiéres semaines, été exclusivement élevés 
au sein. 

Si l'on compare l'alimentation des menacés de tuberculose 
et des autres enfants, on constate une équivalence assez com- 
pléte, ainsi qu'il ressort des chiffres moyens suivants: 


Menacés: 9 enfants. 22 jours de sein + 74 j. d’allait. mixte 


: Bl 71 j. dallait. mixte 
Non-menacés: 21 enfants. 27 j. de sein + 96 j. d’allait. mixte 
» : 62 68 j. d’allait. mixte. 


Lorsque des enfants, menacés ou témoins, étaient ou sont 
devenus malades — de maladies infectieuses ou autres — ma- 
ladies ayant déterminé manifestement de fortes variations de 
leur courbe de poids, ils ont été ou bien éliminés de l’enquéte, 


172 I. HEINEMAN ET N. MALMBERG 


ainsi que nous l'avons signalé ci-dessus, ou bien ils n'y ont 
été compris qu’antérieurement a leur maladie, comme p. ex. 
dans le cas d'une épidémie de coqueluche. 

Par contre, nous avons naturellement compris dans notre 
enquéte les enfants atteints d'infections ou d’affections pas- 
sagéres, telles que rhino-pharyngites, otites, influenza et dys- 
pepsies, pratiquement inévitables dans un établissement in- 
fantile. Sans doute, ces affections influent assez souvent sur 
la courbe de poids, mais les deux groupes y étant également 
soumis et, a en juger par les observations, avec la méme 
gravité, il ne parait pas que ces incidents puissent influer sur 
le résultat de l’enquéte. 

On a naturellement fait une distinction, dans les deux 
groupes, entre les enfants débiles (poids a la naissance égal 
ou inférieur a 2,500 gr.) et les enfants non débiles (poids a la 
naissance supérieur @ 2,500 gr.). Les premiers etaient au nombre 
de 30, dont 10 menacés (33 %), et les seconds, au nombre de 
93, dont 30 menacés de tuberculose (32%). Tous les enfants 
menacés présentaient une réaction négative a la tuberculine. 

En vue de pouvoir comparer les poids des divers groupes, 
nous avons construit pour chacun d’eux une courbe moyenne, 
en utilisant les poids de la semaine au cours de toute la pre- 
miére année de vie, en prenant cependant comme limite mini- 
mum l'Aage de 2 semaines. 

Tous les enfants receuillis dans l’établissement sont pesés 
journellement et les chiffres trouvés sont inscrits directement 
dans les courbes de poids. Une fois par semaine, et toujours 
la méme jour, les chiffres des poids sont notés dans les ob- 
servations et ce sont ces chiffres qui nous ont servi de maté- 
riel. Ces jours de la semaine ne répondent évidemment pas 
toujours & un nombre exact de semaines d’age, mais la dif- 
férence (en plus ou en moins) ne peut excéder trois jours et 
ne saurait jouer de réle notable, du fait qu'elle intéresse égale- 
ment les divers groupes. 

Par ailleurs, nous avons procédé de la facon suivante: 
pour chacun des deux groupes d’enfants normaux et d'enfants 
débiles (poids a la naissance respectivement supérieur ou in- 
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férieur a 2,500 gr.), avec leurs sous-groupes: enfants de méres 
tuberculeuses et enfants de méres saines, nous avons établi 
des tableaux des poids a la naissance et des poids de chaque 
semaine, de l'dge de 2 semaines a l'age de 52 semaines. Par 
introduction dans chacun de ces tableaux du poids a la nais- 
sance et des poids hebdomadaires des enfants pendant leur 
séjour a 1'établissement, nous avons calculé la moyenne des 
poids a la naissance et des poids hebdomadaires pour chacun 
des quatre groupes précités, ainsi qu'il ressort des tableaux 1 
et 2. Ces tableaux ont servi de base a |'établissement des 
courbes des fig. 1 et 2. 

Le tableau 1 et la fig. 1 donnent done les courbes de poids 
des enfants normaux pendant leur premiére année. Comme 
on le voit par la fig. 1, les moyennes des poids a la naissance 
pour les deux groupes denfants sont extrémement voisines 
(resp. 3,346 gr. et 3,297 gr.). Dans le développement ultérieur 
des courbes, a l'exception des 6 derniéres semaines de l'année, 
on constate que les chiffres qui concernent les enfants de méres 
tuberculeuses sont légérement inférieurs a ceux des enfants 
nés de méres saines. La courbe des enfants de méres tubercu- 
leuse est cependant aussi réguliérement ascendante que celle 
des autres enfants. On ne note pas davantage de différence 
marquée dans l'évolution des courbes, plus particuliérement au 
cours du premier trimestre. C’est la une constatation qui a 
son intérét, certains auteurs ayant considéré comme particu- 
liérement ou exclusivement marqués au cours de cette période 
du premier age les signes qui indiqueraient l'existence d'une 
déficience constitutionelle congénitale. 

En ce qui concerne les enfants débiles (Tabl. 2 et fig. 2), 
il se trouve que la moyenne du poids a la naissance est su- 
périeure (d’env. 200 gr.) chez les enfants de méres tubercu- 
leuses a celle des enfants témoins. La courbe des poids des 
premiers continue ultérieurement 4 se trouver constamment au- 
dessus de celle des enfants témoins. Comme on le voit, les 
deux courbes ont, dans leurs grandes lignes, une marche mani- 
festement paralléle et réguliérement ascendante. Pas plus que 
ches les enfants normaux, on ne constate ici d'affaissement de 
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Fig. 2. Poids a la naissance < 2,500 gr. 
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la courbe pendant le premier trimestre des enfants nés de méres 
tuberculeuses. 

Si l'on considére les conditions de poids au cours de la 
premiére année comme une expression de la constitution phy- 
sique de l'enfant, le matériel qui a servi de base a la présente 
enquéte n'apporte done aucun argument en faveur de la thése 
d’aprés laquelle les enfants dont les méres étaient, au cours 
de la gestation, atteintes de tuberculose progressive, seraient 
earactérisés par une déficience congénitale. 11 semble au con- 
traire que, du fait justement que les enfants débiles chez qui 
on devrait surtout trouver ces signes de déficience constitution- 
nelle présentent un accroissement de poids pour le moins égal 
a celui des enfants témoins, on puisse conclure que ces enfants 
de méres tuberculeuses constituent, exception faite pour des 
sas trés rares de tuberculose congénitale, un matériel humain 
trés satisfaisant, 4 la condition qu’on institue dés la naissance 
une protection prophylactique contre la contamination tubercu 
leuse. 

Disons enfin quelques mots de la mortalité chez les en- 
fants soignés & lhdépital-asile «Eurenii Minne» ou évacués dans 
des hdépitaux d’enfants. Les chiffres de mortalité concernant 
la période quinquennale envisagée étant un peu trop faibles 
pour qu'on en puisse tirer des renseignements utilisables, il nous 
a paru opportun d'étendre a cet égard l'enquéte a une période 
de dix ans, de 1921 a 1930. 

Parmi les 9 décés qui se sont produits au cours de cette 
période, a la suite d'affections non tuberculeuses, 3 concernent 
des enfants dont la mére était atteinte, pendant la gestation, 
de tuberculose pulmonaire active (causes du décés: bronchite 
capillaire, érysipéle, pyémie). Les 6 autres cas concernaient 
des enfants témoins (causes du décés: débilité congénitale, 
phlegmon, bronchite capillaire et 3 cas de bronchopneumonie). 
La mortalité est done, au point de vue procentuel, a peu prés 
la méme pour les deux groupes d’enfants et, autant qu'il est 
permis d’en juger sur une statistique aussi restreinte, pas plus 
que le poids, elle ne plaide en faveur de l’hypothése d'une défici- 
ence constitutionnelle congénitale chez les enfants dont les méres 
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Tableau 1. Enfants avec poids a la naissance > 2,500 qr. 


Enfants de méres tubereuleuses Enfants de méres non tuberculeuses 
Age Age Age Age 
M ee N/| M ce | N| M 
ensem. ensem. ensem. ensem. 


Naiss. 29 3346 27 26) 6349] Naiss.| 56 3297 27 39 §=66552 
2 21 3167 28 26; 6448 2 19 3300 28 39 6648 
3 24 3279 29 26 ©6578 3 26) 3407 29 38 6731 
4 26 | 3416 30 26 ©6666 4 31) 3520 30 38| 6831 
5 27 3543 31 26 6754 5 39 | 3657 31 38 6913 
6 27 3679 32 26, 6823 6 46) 3814 32 38) 7013 
7 30 | 3878 33 26 6993 7 3937 33 37 | 7125 
8 30 4035 34 25 7162 8 54; 4081 34 36) 7265 
9 30 4202 35 25, 7308 9 56; 4210 35 34| 7427 
10 29 | 4368 36 25 7433 10 54| 4369) 36 33 7591 
11 29 | 4510 37 25) 7560] 11 | 56| 4585. 37 | 7732 
12 28 | 4631 38 25| 7728] 12 | 55| 4724) 38 30 7870 
13 28 4754 39 25! 7872 13° | 56) 4875 39 29; 8023 
14 28 | 5057 40 25 8030 14 53 6022 40 29; 8129 
15 28 5011 41 24, 8121 15 50; 5159 41 27| 8264 
16 26 5124 42 24; 8253 16 49| 5293 42 | 25) 8371 
17 26 §245 43 24° 8380 17 50| 5447 43 24, 8505 
18 26 5363 44 24; 8440 18 | 49| 5582 44 | 21; 8632 
19 26 5482 45 24 8566 19 | 49| 5713 45 20, 8609 
20 26 5622 46 24 8697 20 49| 5840 46 17| 8562 
21 26 5725 47 23) +8789 21 49| 5957 47 17) 8665 
22 26 5822 418 21 8950 22 48) 6068 48 16, 8705 
23 26 5922 49 19 9042 23 46| 6177 49 13 8714 
24 26 6044 50 18, 9200 24 44| 6295 50 12| 8789 
25 26 6155 51 15, 9322 25 42| 6374 51 10, 8909 
26 26 6244 52 11! 9339 26 40| 6488 52 9) 9113 


Interprétation des signes des tabl. 1 et 2: 


N =nombre de cas 
M = moyenne arithmétique des poids. 


12—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Tableau 2. Pords a la naissance < 2,500 gr. 


Enfants de méres tuberculeuses Enfants de méres non tuberculeuses 


Agein| m | nw) m 48] mw | 48 om 
jensem. ensen. ensem. ensem. 


Naiss.| 10 2233 27 8 5975 Naiss.. 20 2002 27 15 6553 
2 6 2200 28 8 6106 2 14 1992 28 15 5703 
3 8 2500 29 8 6238 3 16-2176 29 15 835 
4 8 | 2655 30 8 6330 4 16 2317 30 14 5969 
5 8 2780 31 8 6449 5 15 2407 31 14 6049 
6 8 2939 32 8 6530 6 17-2619 32 14 6156 
7 9 3069 33 6 6720 7 17 | 2743 33 14 6229 
8 9 3225 34 6 6840 8 18 2861 34 14 6382 
9 9 3365 35 6 6878 9 18 3018 35 14. 6510 


10 10 | 3628 36 6 7045 10 17) 3181 36 13 6682 
11 10 3769 37 6 7187 11 16 3362 37 13 +6802 
12 10 | 3949 38 6 7290] 12 16 3489 38 13 6909 
13 10 | 4078 39 6 | 7482 13 16 3629 39 12 7060 
14 10 $210 40 6 7588 14 18 3759 40 12, 7152 
15 10 4379 41 6 7685 15 18 3876 41 12, 7284 
16 | 10) 4499 42 6 7752] 16 18 4033 42 7420 
17 10 | 4627) 43 6 | 7890] 17 19; 4168, 43 12. 7543 
18 | 10 4766 44 6 8025 18 18 4321 44 12; 7612 
19 10 4914 45 6 8097 19 17 4474 45 12; 7¢728 
20 | 10) 5037 46 6 | 8227] 20 17, 4609 46 12 7800 
21 5174 47 | 6 | 8322] 4754) 47 | 12) 7831 
22 10 | 5286 48 6 8448] 22 17| 4822/ 48 10 7842 
23 | 10 | 5423) 49 6 | 8500] 23 17; 5009; 49 10 7949 
24 10 5575 50 6 8528 24 15 6141 50 8 8101 
25 10 5671 51 6 8615 25 15, 6279 51 6, 8122 
26 8 | 5854) 52 8370] 26 15| 5408 52 8232 
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étaient atteintes de tuberculose pulmonaire active au cours de 
la grossesse. 

Parmi les enfants débiles nés de ces méres, on ne constate 
au cours des dix années envisagées aucun cas de décés, ce qui, 
par comparaison avec la mortalité chez les enfants débiles 
témoins (3 décés), est assez remarquable. Ce fait semble con- 
firmer la conclusion @ laquelle nous sommes parvenus aprés 
étude du poids, c.-a-d. que, sous réserve d'une protection 
prophylactique contre la contamination tuberculeuse, les en- 
fants débiles nés de méres tuberculeuses donnent un matériel 
humain entiérement satisfaisant. 


Bibliographie. 


BERNARD, L.: Bull. de l'Acad. de Méd. 96: 281. 1926. 

COUVELAIRE, A.: Bull. de Acad. de Méd. 96: 272. 1926. 

ENGEL-PIRQUET: Handbuch der Kindertuberkulose, 1930. 

ForssNnER, HJ.: Acta Obstetr. et Gynecol. Scand. 3: 256. 1924—1925. 

MUHL, G.: Ref. Nordisk Med. Tidskrift. 3: 759. 1931. 

SCHULTZE-RHONHOF, F.-HANSEN, K.: Lungentuberkulose und Schwanger- 
schaft. Ergebn. der gesamt. Tuberkuloseforschung, 3: 223. 1931. 

SIMON-REDEKER: Praktisches Lehrbuch der Kindertuberkulose, 2. Auflage, 
1930. 


AUS DER ORTHOPADISCHEN KLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES, 
STOCKHOLM (CHEF: PROFESSOR PATRIK HAGLUND). 


Fall von Miliartuberkulose im Kindesalter, der — mit 
réntgenologischen Residuen u. a. in der Milz — zu 
klinischer Heilung kam. 


von 


E. G. HELLGREN. 


Forschungen der letzteren Zeit haben gezeigt, dass — be- 
sonders in den Kinderjahren — eine gréssere Zahl von Fiillen 
miliiirer Tuberkelaussaat gesund wurde, als man es friiher 
angenommen hatte. Die Symptomatologie ist ausserordentlich 
variierend, Duxen (1) sagt dariiber folgendes: 

Finden wir im Siuglingsalter schon ausgesprochen chro- 
nische Formen der Miliartuberculose, von denen fast gesagt 
werden kann, dass sie ohne genauere Réntgenuntersuchung 
und ohne geniigende Beachtung der Hauttuberculose leicht 
iibersehen werden kénnen, so gilt das noch in viel stiirkerem 
Masse fiir das Kleinkind und besonders auch fiir das Schul- 
alter. Die Miliartuberculose ist eben ein eigenartiges und man 
kann wohl sagen, auch ungeheuer vielgestaltiges Krankheits- 
bild, dass uns in der verflossenen Zeit vielleicht noch nicht 
geniigend bekannt war und dadurch manchmal der fortlaufen- 
den klinischen Beobachtung entgangen ist. 

Soleche zur Heilung gelangte Fille haben immer grosses 
Interesse. Dies gilt namentlich, wenn die Beobachtungszeit 
lang war. Nachstehender Fall wurde nach der wahrschein- 
lichen Dissimination von Tuberkulose 4 Jahre lang ab und zu 
am Krankenhause beobachtet und bietet mehrere interessante 
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Krankengeschichte: Keine Geschwister. Bis zum Alter von 1 1/2 
Jahren befand Pat. sich im Elternhause der Mutter, in dem auch 
eine Schwester der Mutter verweilte, die vor vielen Jahren an 
der Spezialabteilung eines Krankenhauses wegen einer Brustkrank- 
heit in Behandlung gestanden hatte, bei der Entlassung aber an- 
geblich vollstindig geheilt war. Im Alter von 1'/2 Jahren war 
Pat. normal entwickelt, konnte gehen, einzelne Worte sprechen 
und hatte mehrere Zihne bekommen. Sie war gesund und krif- 
tig, hatte guten Appetit und neigte nicht besonders zu Husten. 

Im Herbst 1926 (im Alter von etwas mehr als 2 Jahren) 
lag Pat. eine Woche lang mit Husten und Fieber, sogen. Lungen- 
katarrh. Sie wurde rasch wieder hergestellt. Mitte August 1927 
hatte sie zwei Tage lang Schmerzen im Magen und Erbrechen. 
Stuhl 0.B. Sie soll friiher Keuchhusten gehabt haben, bei nihe- 
rem Befragen hieriiber wurde aber spiiter angegeben, dass dies 
nicht sicher sei, weil man keinen Arzt zugezogen hatte, das Kind 
habe aber als kleines Midchen einen Husten gehabt, der einem 
Keuchhusten fhnlich war. Im Alter von etwas mehr als 3 Jahren 
erkrankte sie am 19.X. 1927, wurde appetitlos, krinklich, und 

hatte miide Augen». Sie sagte, sie habe Magenschmerzen, hatte 

aber kein Erbrechen. Stuhl o.B. Nach ungefahr einem Tage 
wurde die Temperatur gemessen, sie betrug 40°. Ein zugezoge- 
ner Arzt meinte anfianglich, es handle sich um eine starke Er- 
kaltung. Das Fieber hielt sich in den folgenden Tagen um un- 
gefihr 40°, und Pat. schien sehr schlifrig und miide zu sein. 
Am 4. Krankheitstage, am 23.X. 1927, war die Temperatur un- 
verindert hoch, und da der behandelnde Arzt an diesem Tage 
Nackensteifigkeit zu finden glaubte, schickte er die Pat. wegen 
Verdacht auf Kinderlahmung in das Epidemiekrankenhaus. 


Status: 23.X.1927. Allgemeinzustand miissig herabgesetzt. 
Pat. ist weinerlich und widerspenstig, schlaft ein, sowie man sie 
in Ruhe lisst. Kein Exanthem, kein Herpes. Der Rachen stark 
gerétet, Tonsillen geschwellt, Schleim vom Nasopharynx. Zunge 
belegt. Oberflichliche Lympdriisen 0.B. Lungen, Herz und Bauch 
o.B. Andeutung von Steifigkeit im Nacken, aber keine eigentliche 
Nackenstarre. Laségue neg. Die grobe Kraft in den Hinden 
gut. Betreffs Bewegungen und grober Kraft in den Beinen nichts 
Bemerkenswertes. Der Gang ist unsicher, steif, mit Andeutung 
von Spastizitait. Reflexe: Die Pupillen reagieren auf Licht. An- 
deutung von konvergentem Strabismus (nach Angabe ihrer An- 
verwandten hatte Pat. vor der Erkrankung mitunter geschielt). 
Sehnen- und Periostreflexe an den Armen o0.B. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe gleichfalls 0.B. Die Bauchreflexe nicht 
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sicher nachweisbar. Babinski am 1. Fuss positiv, am rechten 
unsicher. 

29.X. Die Temp. zeigt unregelmiissige Schwankungen (siehe 
Fig. 1). Allgemeinzustand im grossen ganzen die ganze Zeit hin- 
durch unveriindert. Pat. klagt oft iiber Magenschmerzen. Bauch 
objektiv o.B. Lihmungen sind nirgends nachweisbar. Babinski 
am |]. Fusse immer noch pos., am r. Fusse unsicher. 

30.X.: Pirquet: pos. Human 5 mm, Bovin 10 mm. 

31.X.: Lumbalpunktion: Druck 140 mm. Es wurden 2 ecm® 
abgezapft. Die Fliissigkeit stark blutig, weshalb sie nicht unter- 
sucht wurde. 


One. Cem & 


Januar 1928 


7 aw AMAA, 
37 


Fig. 1. 


3.X1.: Zustand unverindert. Babinski an der 1. Seite immer 
noch positiv, aber nicht konstant. Laségue neg. Pat. klagt weiter 
iiber Magenschmerzen. 

4.XI.: Uberfiihrung in die Kinderklinik (Upsala) unter der 
Diagnose: Affektion des Zentralnervensystems. Tuberkulose? 

Status 4.X1.: Pat. ist mager und blass. Das Gesicht ist 
»durchsichtig»; dunkle Schatten unter den Augen. Pat. macht 
einen klaren orientierten, aber miiden Eindruck. Sie antwortet 
einsilbig ja oder nein. Die Frage, ob sie Kopfschmerzen habe, 
verneint sie. Auf die Frage, ob sie irgendwo Schmerzen habe, 
zeigt sie auf das Epigastrium. Nicht zyanotisch oder dyspnoisch. 
Keine Nasenfliigelatmung. Ein par erbsengrosse Lymphdriisen in 
den beiden Kieferwinkeln, einige bis erbsengrosse hinter dem 
rechten Sterno-Cleido und einige korngrosse in der Grube iiber 
dem 1. Schliissenbein; in den Axillen einzelne, und in den Leisten 
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zahlreiche bis erbsengrosse Lymphdriisen. Die Thyreoidea von 
gewohnlicher Grésse. Herz: Grenze nach oben I 2. Linke Grenze 
7 em von der Mittellinie, rechte am Sternalrande. Iktus im I 4, 
6 cm von der Mittellinie palpabel, nicht resistent. Reine 
Téne, aber P 2 vielleicht etwas akzentuiert. Lungen: Keine 
Diaimpfung. Vesikuliires Atmen. Keine Rasselgeriusche. Bauch: 
Weich und nicht empfindlich. Leber: in der Mamillarlinie ein 
paar cm unterhalb des Rippenbogens palpabel. Die Milz nicht 
zu fiihlen. Reflexe wie friiher. Obhrenuntersuchung zeigt blasse 
Trommelfelle mit normalen Reflexen. Harn: Spez. Gewicht 1,029, 
sauer, Heller —, Almén —, Sed.: nichts Pathologisches. K6rperge- 
wicht 13,9 kg. 

5.X1.: Sahli 90. Rote Blutkérperchen 5,000,000. Weisse 
Blutkérperchen 10,600, davon 7,000 polynukledire und 3,600 Mo- 
nonukleire. 

7.XI.: Der Zustand im grossen ganzen unverindert. Das 
Fieber jedoch im Sinken begriffen. Siehe Fig. 1. Der positive 
Babinski war bei spiteren Untersuchungen nicht sicher wieder- 
zufinden. 

17.XI: Allgzstd. unverindert. Pat. ist immer noch blass mit 
»durchscheinender» Gesichtsfarbe. Kein Husten. Lungen: Keine 
Dimpfung. Kein Rasseln. Uberall vesikuliires Atemgerdusch. 
Untersuchung auf Babinski wurde verschiedene Male gemacht, 
war aber negativ. Heute scheint er jedoch am r. Fusse positiv 
zu sein?? 

30.XI.: Allgzstd. unveriindert. Das K6rpergewicht hat etwas 
zugenommen, betragt jetzt 15,0 kg, Pat. sieht aber immer noch 
blass und mitgenommen aus. Kein Husten. Wiederholt Bett- 
nissen. Heute Abend ist die Temp. etwas hoch (38,2°). Der 
Rachen leicht gerétet. Babinski auf beiden Seiten neg. Harn: o.B. 

2.XII.: Harn sauer. Heller neg. Sediment: LEinzelne rote, 
wenige weisse Blutkérperchen. 

3.XII.: Immer noch Temp.-Steigerung. Der Rachen blass. 
Pulmones: 0.B. Bauch: 0.B. Keine Nackensteifigkeit. 

5.XII.: Blut: Sahli 75. Rote Blutkérperchen 4,630,000. 
Weisse Blutkérperchen 21,000, P. 16,300, M. 4,700. 

15.XII.: In der letzten Zeit etwas niedrigere Temp. Der 
Appetit einigermassen gut. Immer noch keine physikalischen 
Verainderungen an den Lungen. Bauch: o.B. Betreffs simtlicher 
Reflexe, auch  betreffs Babinski auf beiden Seiten normale 
Bef. 

31.XII.: In der letzten Woche héhere Temp. Keine Zeichen 
einer akuten Infektion. Pulmon. obj. o.B. 
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5.1. 1928: Immer noch labile Temp. Pat. wurde auf Wunsch 
der Eltern zu sanatoriumsmissiger hiuslicher Pflege entlassen. 
Lebertran. 

Wihrend dieses Spitalsaufenthaltes der Patientin wurden 
3mal Réntgenaufnahmen der Lungen gemacht. Zum ersten Male 
am 5.X1.1927. Fig. 2. »Vergrésserte und flockige Hilusfelder. 
Infraklavikulir an der 1. Seite gleich oberhalb vom Hilus ein 


Fig. 2. 


verdichtiges Lungeninfiltrat. An der r. Basis auch einige kleine 
Flocken. » 

8.XII. 1927: Neuerliche Réntgenaufnahme der Lungen. » Auf 
der 1. Seite hat sich das Infiltrat vom Hilus gegen die Spitze 
hin vergréssert. An der r. Lunge erhéhte Koérnigkeit im Lungen- 
parenchym.» 

5.1. 1928: Neuerlich Réntgenaufnahme der Lungen. Siehe 
Fig. 3. »Im grossen ganzen unveridndertes Bild.» 

Hauptsichlich auf Grund des Réntgenbefundes, und weil 
keine andere Erklirung fiir den Krankheitszustand zu ermitteln 
yar, wurde die Diagnose Tbe. lympho-gland. bronchial. et pulm. 
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gestellt. Bei Nachuntersuchung der Bilder waren keine patholo- 
gischen Schattenbildungen im oberen Teile der Bauchhéhle zu 
beobachten, und besonders fehlen solche am vermuteten Platze 
der Milz. 

Einige Zeit nach der Heimkehr glitt Pat. aus, fiel und stiess 
sich am r. Knie, das dann anschwoll. Der Arzt konstatierte 


Fig. 3. 


Erguss, und das Bein wurde fiir 14 Tage gegipst, aber spiter 
nicht mehr behandelt. Pat. hatte kein Fieber im Zusammen- 
hange mit der Kniekrankheit. Allmiahlich trat eine immer mehr 
zunehmende Beugestellung des Kniegelenks ein. und Pat. bekam 
schlechten Appetit. 

23.V. 1929 wurde sie zum ersten Male in die Poliklinik der 
Kriippelanstalt gebracht. Das r. Knie wies Kapselschwellung und 
eine Andeutung von Tumor albus auf. Flexions-Torsions-Kon- 
traktur. 20°-ige Flex.—75°-ige Auswirtstorsion. 8.G. 30 mm/1 Std. 
Pat. wurde in ein Kiistensanatorium geschickt. Bevor sie dort 
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eintraf, fiel sie am 26.VII. 1929 hin und erlitt am kranken Bein, 
gut 10 cm iiber dem Kniegelenk, eine Femurfraktur, derentwegen 
sie fast 2 Monate lang im Krankenhause ihres Wohnortes be- 
handelt wurde. Bei der Entlassung war der Bruch in guter 
Stellung geheilt. Temp.-Kurve von diesem Spitalsaufenthalte, 
siehe Fig. 4. Da Pat. jetzt schon 2 Mon. lang im Krankenhause 
gelegen hatte, hielten die Eltern eine Behandlung im Kiistensa- 
natorium fiir iiberfliissig und nahmen dei Pat. nach Hause. Man 
liess sie dort mit einer Kriicke gehen. 

Am 11.VIII. 1931 wurde die Pat. wegen der Fehlstellung 
des Knies wieder in die Kriippelanstalt gebracht, und da die 
Senkungsreaktion im Blute jetzt nur 3 mm/1 Std. war, wurde 
eine Aufnahme zwecks Korrektur des Kniegelenks vorgeschlagen. 


August 


Fig. 4. 


Aus diesem Grunde wurde sie am 3.XI. 1931 aufgenommen. 
Senkungsgeschwindigkeit im Blut 8 mm/1 Std. Ausserer Habi- 
tus, siehe die Fig. 5a, 5b. Harn: Heller —. Almén —. 

5.XI. 1931: Pat. wurde in Aeternarkose einer Korrekturope 
ration unterzogen. (Tenotomia aperta m. flex. reg. gen. et teno- 
tomia subcut. subspinalis). Pfasterverband in korrigierter Stellung. 

19.XI. 1931: Senkungsgeschwindigkeit 18 mm/1 Std. 

24.XI. 1931: Die Temp. war recht hoch, siehe Fig. 6. 
Husten. 

26.XI.1931: An den Lungen sind einige suspekte Neben- 
geriusche zu héren, die indes nicht konstant sind. Uberall vesi- 
kuliires Atemgeraiusch. Keine Dimpfung. 

30.XI. 1931: Réntgenaufnahme der Lungen: Zeigt einen 
kleinen verkalkten Herd im oberen Teil der 1. Lunge, sowie 
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Fig. 5 

einige verkalkte Hilus- und Paratrachealdriisen, ausserdem aber 
als Nebenbefund eine grosse Anzahl unregelmissiger, kleiner, kalk- 
dichter Flecken an der vermutlichen Stelle der Milz, die Veran- 


lassung gaben, das Vorhandensein von multiplen Milzverkal- 
kungen tuberkulésen Ursprungs anzunehmen. 


No Dezember 
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1.XII. und 4. XII: 8.G. 30 mm/1 Std. Lebertran. Quarz- 
licht. 

6.XII. 1931: Spezialréntgenaufnahme der Milz. Fig. 7 und 8. 
Die Milz, von gewohnlicher Groésse, enthalt eine grosse Zahl bis 


Pig. 


reiskorngrosse, kalkdichte Schatten, von welchen nur einige wenige 
von rundlicher Form sind, wihrend die grosse Mehrzahl entweder 
eckig und mit Ausliiufern versehen, oder streifenférmig ist. Die 
Anzahl dieser Schatten wird auf 100—150—200 geschitzt. 

In der Leber sind 20—30 rundliche, kalkdichte Schatten zu 
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beobachten, und an der vermutlichen Stelle der Lymphoglandulae 
coeliacae ein etwas unregelmissiges, ungefihr 2-Mark-grosses Kalk- 
schattenkonglomerat. 

14.X1I. 1931: Réntgenaufnahmen der Lungen: Fig. 9. Im. 1. 


Fig. 8. 


Hilus sieht man einen nach aussen konvexen Schatten, der durch 
eine vergrésserte Hilusdriise bedingt sein diirfte. Sonst derselbe 
Status wie em 30.XI. 

19.XII. 1931: S.G. 30 mm/1 Std. 

29.XII. 1931: S.G. 13 mm/1 Std. 
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4.1. 1932: S.G. 13 mm/1 Std. 

11.1. 1932: S.G. 12 mm/1 Std. 

Wegen kleiner Nasenwunden wurden von Nase und Rachen 
Diphteriproben undersucht: negativ. 

9/, Aternarkose: nochmahlige Korrektion des rechten Knies 


und des rechten Hiiftgelenkes (Etappe I). 


Fig. 9. 


2°/, Gastroenteritis acuta levis. 

22 mm/I1 Std. 

8/1 Wegen Morbilligefahrs 10 cem Rekonvalescentserum in- 
tramuskulir. 

1/2 1932: Allgemeinzustand gut. Kérpergewicht 20,0 kg. 
Haut, Nigel und Haare o.B. Keine Schmerzen. In den Axillen 
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und den Leisten zahlreiche erbsen- bis halb mandelgrosse Lympf- 
driisen. Die Nasenwunden noch nicht ganz geheilt. Zihne gut. 
Tonsillen mdssig hypertrophisch. Ohrenuntersuchnng zeigt blasse 
Trommelfelle mit normale Reflexe. Keine Narben oder Defekte 
im Hinterohrgegend. Augenuntersuchung: Augenhintergrund 0.B, 
keine Narben in Tela chorioidea. Herz und Lungen o.B. Bauch: 
weich nicht empfindlich. Leber iiberragt den Rippenbogen um 
einen cm in der Mamillarlinie. Milz nicht palpabel. Centrales 
und peripheres Nervensystem o0.B. Blut: Sahli: 75. Rote Blut- 
koérperchen: 4,860,000. Weisse Blutkérperchen: 9,100. Differential- 
rechrung (400 Zellen): Neutrophile: 51 % (keine Linksverschie- 


bung) Eosinophile: 9%. Basophile: 0,75 %, Lymphozyten: 36 %, 
Grosse Mononukl.: 3,25 %. 8.G. 18 mm/1 Std. 


Das Gesagte liisst sich folgendermassen zusammenfassen: 
Bei einem 7-jiihrigen Midchen, das angeblich einem Keuch- 
husten, sowie einen »Lungenkatarrh» gehabt hatte, trat im 
Alter von 31/2 Jahren eine heftige Erkrankung auf, mit hohem 
Fieber, Stérungen im Zentralnervensystem und Magenbe- 
schwerden. Nach 2'/,-monatlicher Spitalsbehandlung, bei der 
die Diagnose Hilusdriisentuberkulose gestellt wurde, kehrte Pat. 
nach Hause zuriick, bekam aber bald eine tbe. Gonitis. 3 
Jahre spiiter war diese ausgeheilt, da aber eine sehr schwere 
Fehlstellung entstanden war, entschlossen sich die Eltern des 
Miidchens, sie deswegen behandeln zu lassen. Wiihrend dieser 
Behandlung wies das Midchen eine etwas zu hohe Abendtemp. 
auf, siehe Fig. 6, und da ausserdem inkonstante Nebenge- 
riusche an den Lungen gehért wurden, machte man Réntgen- 
aufnahmen von diesen. Das Bild zeigte ausser einem kleinen 
verkalkten Herd am oberen Teile der 1. Lunge und einigen 
verkalkten Hilus- und Paratrachealdriisen eine grosse Anzahl 
von Milzverkalkungen als Nebenbefund. Bei einer im An- 
schluss daran vorgenommenen réntgenologischen Durchsuchung 
wurden auch Verkalkungen in der Leber und in den zoéliaka- 
len Lympdriisen entdeckt. Im Bauch und besonders am ver- 
muteten Platz der Nieren waren kleine iihnlichen Verkalkungen 
wahrzunehmen, ebensowenig im Schiidel. 

Die unbedeutenden Magenbeschwerden im Sommer 1927 
kénnten auf die Méglichkeit einer Mesenterialdriisentuberku- 
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lose deuten, von der eine Verbreitung auf die anderen affi- 
zierten Organe theoretisch méglich wire. Die multiplen Loka- 
lisationen lassen sich jedoch besser durch die Annahme einer 
himatogenen Verbreitung von Hilusdriisen aus erkliiren, um- 
somehr, als Lymphdriisenverkalkungen an der bei Darmtuber- 
kulose gewodhnlichsten Stelle, rechts vom Lendenwirbel 
fehlen, und direkte Anhaltspunkte fiir die Annahme einer 
friihen Hilusdriisenaffektion in der Anamnese vorliegen. Bei 
der iiblichen Befragung der Angehérigen der Patientin iiber 
friihere Krankheiten erhielt man die Angabe, das Kind habe 
Keuchhusten gehabt. Bei spiiterem niiherem EHingehen dar- 
auf lautete die Antwort, es sei »ungewiss, ob sie Keuchhusten 
gehabt habe, da kein Arzt zugezogen worden war, das Kind 
hatte aber, als es klein war, einen Husten gehabt, der so klang 
J. Duxen (loc. cit.) hebt hervor, dass man von den klinischen 
Phiinomenen, die beim Siugling Verdacht auf eine tuberku- 
lése Infektion erwecken, in erster Linie alle Zeichen beachten 
muss, die auf eine Vergrésserung der Bronchialdriisen deuten, 
und dass man dabei besonders der von den Franzosen »Toux 
bitonale» genannten Art von Husten eingedenk sein soll, der 
mitunter schwer von Keuchhusten zu unterscheiden ist. Wahr- 
scheinlich ist der angebliche Keuchhusten der Patientin auf 
diese Weise zu erkliiren. 

Eine neuerliche Durchsicht der Anamnese, friiherer Kranken- 
geschichten und Filme zeigt, dass héchstwahrscheinlich die 
allgemeine himatogene Tuberkeldisseminierung die Ursache 
der heftigen Erkranken der Pat. im Alter von 3 */2 Jahren im 
Okt. 1927 gewesen war. Die Abwehrkriifte der Patienten 
waren, wie sich zeigte, erstaunlich gross. Die Reizung des 
Zentralnervensystems hat keinen konstatierbaren Rest zuriick- 
gelassen. Die kleinfleckige Lungenzeichnung ist aufgehellt, 
und nur die schon erwihnten Verkalkungen zeugen von dem 
friiheren Prozess. Die allgemeine Dissemination, u. a. in die 
Milz, die bei der schweren Erkrankung der Pat. im Jahre 
1927 niemals klinisch nachweisbar vergréssert war und damals 
auch keine Verkalkungen zeigte, diirfte jedoch die Ursache 
der Bauchbeschwerden gewesen sein. Man darf sich wohl 
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denken, dass eine rasche, obgleich nicht eben grosse Schwel- 
lung vorlag, die dureh Spannung in der Kapsel die erwihn- 
ten Beschwerden verursachte. Auch die klinisch konstatierte 
Lebervergrésserung war vielleicht ein ursiichliches Moment fiir 
die Bauchschmerzen. Die Verkalkungen im Lymphdriisenpaket 
um die Arteria coeliaca diirften wohl wahrscheinlich sekundir 
sein. Wann die Leberaffektion in der zeitlichen Reihenfolge 
zustandekam, liisst sich jetzt nicht mit Sicherheit bestimmen. 
Auch im Kampfe gegen die Knietuberkulose war der Verlauf 
gliicklich, indem sich diese, die im Jahre 1929 von fungésem 
Typus war, im Herbst 1931 als ausgeheilt erwies, allerdings 
mit Torsions-Flexionskontraktur, aber doch mit Erhaltung eines 
35°-igen Beweglichkeitssektors. Pat. zeigte keine Reste nach 
einer durchgemachten Mittelohrentziindung, was nach DuKreNn 
bei chronischer Miliartuberkulose in Kindesalter fast die Regel 
sein soll. 

Courtin und Dvuxen (2) haben 3 Fille von Milztuberku- 
lose im Kindesalter bei gleichzeitigem Bestehen von anderen 
Tuberkuloseaffektionen publiziert. Dank der Verkalkung der 
himatogenen Aussaat ist die réntgenologische Darstellung der 
Milztuberkulose bei diesen Kindern zum ersten Male gelungen. 
W. Tescuenvorr (3) beobachtete einen ihnlichen Fall, be- 
schrieb ihn aber nicht bisjetzt, sondern erwiihnte ihn nur und 
Hreecx (4) teilte in tschechischer Sprache einen anderen Fall 
mit, der indes nirgends referiert ist und sich in Schweden 
nicht im Original vorfindet. Der hier beschriebene Fall diirfte 
also der 5. sein, der publiziert wurde. 

Beziiglich der verschiedenen Formen von Milztuberkulose 
sei auf Cynman (5) verwiesen. Nach seiner Terminologie wiirde 
es sich um einen Fall von glanduliirspleno-hepatischem Typus 
handeln, der der selteneren miliiren Form angehért. Die Milz- 
verkalkungen spielen eine so kleine Rolle, dass sie in den ge- 
wohnlichen Lehrbiichern nicht erwihnt sind. Bircn-Hirscu- 
FELD (6) gibt an, dass sie nur in pathologischen Produkten 
der Milz vorkommen, nicht selten in fibrésen Kapselverdick- 
ungen, weniger oft in alten Infarkten, ferner in tuberkulésen 
und gummésen Herden in der Milz, in Milzvenenthromben und 
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in parasitiiren Gebilden (Echinokokkus). Lusarscu (7, Jahr 
1927) verhilt sich gegen die Angaben iiber Verkalkungen in 
tuberkulésen und gummésen Herden einigermassen skeptisch, 
u.a. weil er selbst keine solchen gesehen hat, und neuere An- 
gaben in der pathologisch-anatomischen Literatur fehlen. Je- 
denfalls, sagt er, miissten dies iiusserst seltene Befunde sein. 

In Bezug auf die Differentialdiagnose wiirde man vom 
rein réntgenologischen Standpunkt auch an multiple Milzphle- 
bolithen zu denken haben, diese zeichnen sich aber auf dem 
Roéntgenbilde durch eine rundlichere Form der Schatten aus 
(8). Ein iihnliches Bild wie bei den Milzphlebolithen wurde 
rontgenologisch in einem Falle mit verkalktem Pentastomum 
denticulatum in der Milz gefunden (9). 
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Nachtrag bei der Korrektur: 

In einem Briefe hat W. TescHENDORF freundlich mitgeteilt, 
dass es sich in seinem Falle um einen 50-jihrigen Manne handelte, 
der an einer Nierentuberculose litt. Ausserdem bestanden Zeichen 
einer friiher durchgemachten Pleuritis sowie gréssere verkalkte 
Herde in den Hili. 
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The Use of the Ketogenic Diet in the Treatment of 
Urinary Infections in Childhood. 


HENRY F. HELMHOLZ, mM. D. 


Section on Pediatrics, The Mayo Clinic, Rochester, Minnesota. 


In former publications attention was called to the cura- 
tive effect of the ketogenic diet in infections of the urinary 
tract. Details were cited of the cure of the disease in two 
children, who had, in addition to their infection, anomalies 
of the urinary tract. As a rule, such cases had proved re- 
fractory to medical measures until urinary stasis had been 
relieved by surgical measures. 

In my earlier papers on the treatment of chronic urinary 
infection, I stated that increasing doses of methenamine to- 
gether with ammonium chloride in doses sufficient to render 
the urine acid had proved more successful in clearing up 
urinary infections than any other mode of treatment. In 
spite of repeated trials many cases proved refractory. Because 
of irritability of the bladder, and development of hematuria, 
treatment had to be discontinued. Most of the refractory 
patients were found to have anomalies of the urinary tract; 
in fact, inability to clear up an infection aroused suspicion 
of the presence of an anomaly. The striking results now ob- 
tained indicated that the diet seems to afford a mode of treat- 
ment superior to any we have used previously. 

By chance I observed that a specimen of urine passed 
by a child who had epilepsy, and who was in a state of 
ketosis, was free of bacterial cloudiness after it had stood in 
a warm room for a week. This led me to study the bac- 
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tericidal power of urine from patients who were on the ke- 
togenic diet, and its application, later, to treatment of infec- 
tions of the urinary tract. The procedure was as follows: 
specimens of urine were obtained by catheter from the female 
patients who were on the diet; male patients passed urine 
into sterile containers. The urine was then tested for the 
presence of diacetic acid; its pH was taken by potentiometer, 
and plate cultures were made with 0.5 ¢.c. of urine. The 
specimens of urine which proved sterile were then seeded 
with various organisms: Staphylococcus aureus, Bacilius coli, 
Bacillus coli communis, Bacillus lactis aérogenes, and Proteus 
vulgaris. These seeded specimens were thoroughly shaken, 
0.5 c.c. was pipetted into tubes of molten agar, and plates 
were poured and incubated, as already described. The seeded 
specimens themselves were incubated for twenty-four hours at 
37° C. At the end of this time, other, similar plates were 
made from these specimens. The number of colonies on the 
two plates was compared. In this way evidence of the kill- 
ing off of the organisms or of their inability to multiply was 
received and the bactericidal or bacteriostatic action of the 
urine was determined. 

In my present series, thirty-five specimens from twelve 
different patients were examined. The diacetic acid test was 
definitely positive with all specimens. Nineteen were found 
to possess definite bactericidal power, and two, bacteriostatic 
power. Of the remaining fourteen, none had antiseptic action. 
Of the nineteen specimens manifesting bactericidal action, the 
pH ranged from 5.2 to 5.6 before incubation, and after in- 
cubation from 5.2 to 6.27; only three of the nineteen spe- 
cimens were of pH above 6.0. The two specimens of bac- 
teriostatic urine had, respectively, a pH of 5.3 and 5.37 be- 
fore, and of 6.02 and 5.68 after incubation for twenty-four 
hours. Of the fourteen specimens that had no bacteriostatic 
power, the pH of only one was under 55. This specimen, 
after inoculation, gave innumerable colonies on the plates 
made immediately before incubation, and after twenty-four 
hours of incubation. Therefore, it is difficult to state whether 
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it had any bactericidal effect. The range of pH in the re- 
maining thirteen was from 5.52 to 6.2 before incubation to 
5.74 to 8.4 after twenty-four hours incubation. 

As a further control of the effect of acidity alone on the 
growth of these various organisms, specimens of urine were 
obtained from normal persons who were taking ammonium 
chloride. The specimens of urine had, respectively, pH of 
4.8, 4.9, 5.2,.5.38, and 5.6. In all of these specimens of urine, 
inoculated with the different organisms mentioned, there was 
abundant growth after incubation for twenty-four hours. 

It seems that the urine from patients who are in a state 
of ketosis has bactericidal effect when the pH is below 5.6, 
that even in the presence of marked ketosis, urine of pH 
much more than 5.6 is unlikely to have bactericidal power, 
and that in the absence of ketosis a pH below 4.8 is necessary 
to produce bacteriostasis. 

The effect of the diet on urinary infection, therefore, 
should be very striking when a bactericidal urine is constantly 
present in the urinary passages. Present experience indicates 
that severe infections of the urinary passage can be cleared 
up in less than two weeks. The diet can be given if ne- 
cessary for longer periods. Patients with epilepsy are known 
to thrive on the diet even for many months. 

The diet has been so generally used in the treatment of 
epilepsy that it is hardly necessary to indicate to the pedia- 
trician how it is carried out. For the urologist it is, no 
doubt, a new procedure. The patient is given about 50 calo- 
ries for each kilogram of body weight and 1 gram of protein 
for each kilogram. For a child of 30 kg., one starts with 
30 gm. (120 calories) of protein, 70 gm. (280 calories) of carbo- 
hydrate, and the balance up to 1,500 calories in fat (120 gm.). 
The second day the carbohydrate is reduced to 50 gm. and 
the fat correspondingly increased; the third day only 30 gm. 
is given, with a further increase in fat to match the calories; 
the fourth day, only 20 gm., the fifth day, 15 gm., and the sixth 
day, 10 gm. This is usually sufficient to insure excellent ke- 
tosis, as indicated by a strongly positive diacetic acid test, and 
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in most instances a pH well below 5.5. If this is not the 
case, the addition of 1 to 3 gm. of ammonium chloride a day 
will reduce the pH to within the desired range. A sterile 
urine should result in from five to ten days. To what sub- 
stance or substances the urine owes this bactericidal power 
has not been determined. 

Short reports of four cases in which the patients have 
been freed of infection are added. Three of the patients had 
major anomalies of the urinary tract; the fourth had relapses 
and was without proved anomalies. The details of the treat- 
ment are given in the table. 


Case reports: 


Case 1. — A child, aged eight years, had had chronic in- 
fection of the urinary tract, with recurring attacks of high fever, 
for an unknown period. Albuminuria was graded 1 and pus in 
the urine was graded 1. Innumerable gram negative bacilli were 
found on culture. The value for urea was 24 mg. in each 100 ec. e. 
of blood, and the return of phenolsulphonphthalein intramuscularly 
injected was 55 per cent in two hours. The cystogram did not 
give evidence of reflex into ureters. Numerous attacks of left 
renal colic had occurred. An intravenous urogram revealed dila- 
tation, graded 3, of the pelvis and calices of the left kidney; 
there was no shadow of medium in the ureter below the uretero- 
pelvic juncture in any film. Treatment with serenium, methen- 
amine and ammonium chloride was used without therapeutic re- 
sults. The infection cleared up rapidly with the ketogenic diet as 
may be seen in the table. 

Case 2. — A child, aged nine years, had had pyelitis three 
years before I saw her. Cystoscopic ureteral catheterization had 
been done with improvement, but definite cure had not been 
obtained. June, 1931, there was recurrence of pain and fever, 
and pus in the urine was graded 4. Examination disclosed al 
buminuria graded 2, and pyuria graded 4. Cultures of urine 
from the bladder and both ureters contained innumerable colo- 
nies of hemolytic streptococci. The tuberculin test was negative. 
The kidneys and bladder were negative to roentgenologic exa- 
mination. The value for urea was 22 mg. in each 100 c.c. of 
blood; the return of intramuscularly injected phenolsulphon- 
phthalein was 50 per cent in two hours. Cystoscopic examination 
disclosed diffuse cystitis. Retrograde aud intravenous pyelograms 
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gave evidence of bilateral pyelonephritis, bilateral hydronephrosis, 
and hydroureter with probable duplication of the ureter on the 
left side. Treatment with ammonium chloride and methenamine 
was a failure. The ketogenic diet was prescribed, and pus and 
streptococci disappeared rapidly from the urine. 

Case 3. — A child, aged seven years, was suffering from 
pyuria, fever, pains in the right side, and diurnal enuresis. In 
December, 1930, she had headache and fever, and in February, 
1931, acute illness with a fever of 105° F. There was severe 
pain in the right side, frequency, and urgency. Cystoscopic 
examination was made in April, 1931, and a diagnosis of hydro- 
nephrosis was made. In July, 1931, the right ureter was dilated 
without benefit and nephrectomy was considered. Another attack 
of pain and fever occurred in October, and there were massive 
amounts of pus in the urine. At The Mayo Clinic, roentgeno- 
logic examinations of the kidneys, ureters, and bladder gave 
negative results. The return of intramuscularly injected phenol- 
sulphonphthalein was 50 per cent in two hours. The value for 
urea was 28 mg. in each 100 ¢c.c. of blood. Albumin in the 
urine was graded 1 and pus, 2. On culture there were in- 
numerable colonies of Bacillus coli. Urographic studies gave evi- 
dence of right hydronephrosis, and probable obstruction at the 
ureteropelvic juncture. November 24, 1931, right nephropexy 
and temporary nephrostomy were performed. A surgical note 
read, »If operation does not relieve the infection of the kidney 
and its pelvis, nephrectomy will be advisable». The patient was 
returned to the medical service after operation. Her temperature 
was normal. Pus in the urine was graded 4, and there were 
innumerable colon bacilli in 0.5 ¢.c. of urine. The ketogenic 
diet was prescribed, and the patient was rid of her infection in 
about ten days. 

Case 4. — A child, aged fourteen years, had had a chronic 
urinary infection since September 6, 1924. Cystoscopic exa- 
mination disclosed cystitis cystica. The pyelogram was negative. 
Ureteral cultures from both kidneys contained Bacillus coli. The 
value for urea was 36 mg. in each 100 e¢.c. of blood. An in- 
travenous urogram was negative. The patient had not been 
acutely ill for two years, but bacilluria was constantly present 
and pyuria was intermittent. September 29, 1931, treatment 
with the ketogenic diet was begun and the infection disappeared 
in five days. Culture taken five days later was sterile, but was 
again positive after two weeks A protracted period of treat- 
ment by diet may render the urine permanently sterile unless 
some anomaly that has not been discovered results in reinfection. 
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Table 


Summary 


Diet in grams 


Date Diacetic acid 


Fat 


Carbohydrate 
Protein 


100 None 


o 
on 


9—11—31 7 
9—12—31 50 110 + + 
Case 1, 9—13—31 | 30 
Hydronephrosis 9—14—31 25 130 
(Boy, aged eight years) 9—16—31 15 25 130 +++ + 
9—21—31 Off diet 2 days 
9—23—31 Off diet 4 days 


bo | bo 
ori on 


be 


9—30—31 | Off diet 11 days 


9— 7—31 None 
9—16—31 None 
Bilateral |_70 | | 120 None 
double ureter on left side 9—21—31 _ 20 30 135 _ s 
Girl, aged nine years 9—22—31 15 30 140 ++ 
 9—23—31 | 15 30 | 140 | +++4+4 


9—24—31 15 30 140 ++ +4 


12—12—31 65 26 100 None 
12—16—31 15 | 26 | 140 + 

12—17—31 15 26 140 ++ 

Case 3, ‘12—18—31 | 15 26 | 140 ++4 
Hydronephrosis | 12—21—31 | 16 26 | 155 +++ 
Girl, aged seven years 12—24—31 20 30 170 sh dhe hs 
12—26—31 45 30-150 None 

12—28—3] 85 35 100 None 

12—-30—31 85 35 100 None 

9—29—31 75 35 150 None 

10— 3—31 25 35 170 +++ 
Case 4, 10— 4—31 20 35 170 ++++ 
Chronic pyelitis 10— 8—31 10 35 175 

Girl, aged fourteen years 10— 9—31 | Diet discontinued 


10—13—31 None 
11—21—31 None 
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THE 
of cases. 
Urine, Bacteria in 0.5 
Pus, grade Remarks 
pH e.c. of urine | 
Innumerable 1 Colon bacillus 
Patient vomited 
Few 
5.5 None 
5.4 None 
6.4 None 
4 Renal colic, hematuria, organism 
cocci 
None 
Innumerable 4 Streptococcus hemolyticus 
Innumerable 
5.8 None 
5.4 None 1 
5.1 None 2 c.c. urine used in cultures 
5.0 None 2 c.c. urine used in cultures 
Innumerable 4 Colon bacillus 
5.0 Innumerable 2 
5.3 100 ss | 
5.3 200 1 | 
5.3 None Occasional 
5.2 None Occasional 
5.5 None 
8.4 None Occasional 
8.0 None 
Innummerable 2 Colon bacillus 
5.3 50 1 
5.5 None None 
5.5 None None 
None None 
2 


Innumerable 
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Summary. 


By use of the ketogenic diet the urine can be rendered 
bactericidal when its pH is below 5.6. Urine of patients who 
are receiving the ketogenic diet, if the pH is below 5.5, is an 
excellent antiseptic for clearing up infections of the urinary 
tract, and should prove of definite value in preparation of 
patients for operation on the urinary tract. With the dietary 
treatment it is possible to clear up infections which have 
resisted all other treatment. As is shown in case 4, clearing 
up of an infection does not necessarily mean permanent cure. 
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Some Remarks on the Treatment with Coffein Derivat- 
ives of Asthmatic Bronchitis in Children. 


By 


C. W. HERLITZ, M. D., Stockholm. 


In asthmatic bronchitis in children, a great many methods 
of treatment have, as we know, been prescribed for different 
kinds of cases. In practice, unfortunately, the results of treat- 
ment still leave much to be desired, even when all considera- 
tion is given in individual treatment to what is known of the 
pathogenesis of this disease and the various provocative factors. 
I shall in the following deal only with the treatment of acute 
attacks of asthma. 

The rapidly effective drugs in use, such as adrenalin and 
its substitutes, atropin, urethan and chloral, usually have 
the effect required, viz., quick relief of the attack. However, 
the use of these drugs for children, especially during the 
first six to eight years of life, is attended with great practical 
disadvantages. Adrenalin and atropin, for instance, must be 
administered by injection and moreover, it may be hard to 
decide the proper dosage of these drugs for small children. 
The amounts of urethan and chloral necessary in cases of 
pronounced spasms of the bronchial muscles have a general 
narcotic effect, often causing the children to suffer from the 
after-effects for a whole day. In the case of chloral, there is 
also the difficulty of covering the taste, which is extremely 
repugnant to children. This is no small disadvantage, since 
the drug has to be given repeatedly in the course of the 
disease. 


204 Cc. W. HERLITZ 


The remedies used for attacks of asthma, particularly in 
small children, should fill the following requirements: they 
should act quickly and effectively, not have too bad a taste 
and not have a too strongly narcotic effect with fatigue and 
nausea as after-effects. Some of these requirements are filled 
by certain purin derivatives such as coffein, theobromin and 
theophyllin, which have been recommended by several authors. 
Thus F. Kravs for genuine asthma in adults prescribes a 
combination of salicylas natrico-coffeicus (0.2 gm.) and antipyrin 
(0.8 gm.), and Frisercer a mixture of coffein (0.1 gm.) and 
antipyrin (1 gm.). A few years ago there was placed on the 
market a remedy called »Spasmopurin» (R. and O. Wert, 
Chem. Fabr. Frankfurt a. M.) consisting in theobromin and 
theophyllin. On account of its bad taste and its irritating 
effect on the mucous lining of the stomach, it is with advan- 
tage given in capsules or in the shape of suppositories. All 
these remedies act very quickly and fairly effectively on the 
asthmatic attacks, but smaller children in particular do not 
tolerate them very well because of their taste and their irrita- 
tion of the stomach lining, causing colic, nausea and vomiting. 
As for administration in the form of suppositories, I have not 
found it very successful, not only because the effect is very 
slow but also because comparatively large doses are required, 
which involves considerable extra expense. 

In our tests, we tried to find suitable doses of coffein 
compounds for different ages, the proper combination of these 
compounds and a means of administration which would as far 
as possible diminish the unpleasantness of taking the remedy. 
These tests were made with the kind assistance of the chemists’ 
firm of Astra in Sédertiilje. After many trials, we found 
that a combination of theobromin-calcium-salicylate (Theocal- 
cin, Astra) and theophyllin was especially quick and effective. 
A good effect was usually obtained in the patients after half 
an hour, with the effects persisting with satisfactory strength 
for from 5 to 16 hours. When such remedies are given two 
or three times daily for the first few days, such large quan- 
tities of potassium iodide, atropin and the like are introduced 
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per os, that the symptoms become much milder and the ad- 
ministration of purin derivatives can be discontinued without 
disadvantage. 

The dosage and manner of administration may be the 
following: the remedy Infobronc, which we recommend, is a 
spherical pastille or tablet to be chewed, with a taste usually 
not repugnant to children, containing a carefully measured 
amount of the effective substance. Each pastille contains 0.015 
gm., theobromin-calcium-salicylate (theocalecin) and 0.035 gm. 
theophyllin. The remedy is preferably given after meals. 


The dosage for 2-year old children is 1 or 2 pastilles 
3—4 2 
5—6 » » 3 
i—8 4 
10 » 5 
12 >» » 6 


Infobrone can be obtained in packets of 50 tablets. We 
are conscious, of course, that it is usually not desirable to 
increase the number of patent medicines already existing, but 
in this case it seems to us quite justified, both because the 
taste of the remedy is one of the most important considera- 
tions and can not without practical difficulty be solved in 
any other way, and because the cost of this particular medi- 
cine is not mentionably higher than when corresponding 
doses of theobromin-sodium-salicylate or theobromin-calcium- 
salicylate and theophyllin are prescribed in the usual way as 
powders. The latter, containing the amount of the effective 
substance mentioned above, can of course be used, but the 
disadvantage of the bad taste then remains. We advise mixing 
the powder before taking with a little honey, which has been 
shown to cover the taste quite well. The main point, however, 
is that with the dosage and the combination of the purin 
derivatives now tested, the effect on asthmatic attacks in 
children has for the most been rapid, satisfactory and perma- 
nent and the discomfort of colic, nausea and vomiting is usually 
comparatively slight. 


Diet, Nutrition and Infection. 
By 


ALFRED F. HESS, 
New York. 


It is a commonplace that the relationship is intimate 
between the composition of the diet and susceptibility to in- 
fection. However, the extent of this relationship and its im- 
portance in clinical medicine has only just begun to be realized, 
in fact we are still uncertain as to the limits of altered 
susceptibility. From the standpoint of disease, diet, nutrition 
and resistance to infection should be regarded as an etiologic 
unit rather than as a triad. In appraising dietaries from this 
point of view, not only the several vitamins should be con- 
sidered, but the various inorganic and organic constituents 
which likewise may be implicated in bacterial infection. It 
would lead too far afield, however, to consider these various 
aspects of the subject, so that I shall confine myself to the 
réle of some of the vitamins, basing my conclusions mainly 
on observations made during the past ten to fifteen years in 
a child-caring institution. As my experience has been concerned 
chiefly with the antirachitic, antiophthalmic and antiscorbutic 
vitamins, in other words with vitamins D, A and C, I shall 
limit my comments to these specific nutritional factors. Further- 
more, I shall take into consideration only clinical data, to the 
exclusion of experiments on animals. 

After an experience of several years with the effect of 
ultra-violet rays in the prevention and cure of rickets, an effort 
was made to lessen the incidence of infection in the institu 
tion by means of irradiation with the mercury vapor lamp. 


| 
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As is well-known, respiratory infections constitute one of the 
last vestiges of institutionalism in hospitals and asylums for 
children and, during the winter months, plague and torment 
their foster-parents. Our first attempt, undertaken in 1926 (1) 
with the confidence born of inexperience, was most disappoint- 
ing. In the course of the winter, in spite of exposures carried 
out every other day for a period embracing four months, quite 
as many infections occurred among the group of infants who 
were irradiated as among those who lived under the same 
regime except that they were not irradiated. It may be added 
that the irradiated group evidenced an initial increase in weight 
which, however, did not continue during the subsequent months. 

Two years later a similar investigation was carried out 
(2) with the only difference that a carbon are lamp was used 
as the source of radiation, as it was thought that these rays 
might be superior because they more nearly resemble the 
spectrum of the sun. Again our efforts were fruitless. In 
spite of systematic exposures to these rays no relative diminu- 
tion in the incidence of respiratory infections occurred during 
an observational period of three months. 

The following year, 1929, the problem of infection was 
attacked in a different way (3). Rickets was prevented by 
means of the usual doses of cod liver oil, in other words of 3 
teaspoonfuls daily for babies 3 months or more of age. The 
diet was composed of full amounts of pasteurized milk, cereals, 
orange juice, and of vegetables for the older infants. In order 
to render exposure as infrequent as possible, what was termed 
aseptic nursing» was carried out in one ward —- physicians, 
nurses and attendants coming in contact with the infants were 
required to wear surgical masks which were changed daily; 
hands were scrubbed thoroughly and frequently; visiting was 
allowed but once a month and visitors were provided with 
masks; fondling and petting of infants were prohibited and 
nurses who had colds or infections were temporarily excluded 
from service. Once again our attempts at prophylaxis resulted 
in failure, infections were frequent in spite of all hygienic 
precautions and the inclusion of cod liver oil in a dietary 
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which already was liberal. The accompanying graph (Chart 1) 
is reproduced to illustrate the irregularity and uncertainty in 
the occurrence of infections rather than to compare their 
incidence among the children in the »aseptic ward» and those 
in an ordinary ward. It shows that among the latter there 
was an epidemic of respiratory infections during the month 
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Chart 1. — Outbreak of Infection in protected ward (broken line) in No- 


vember. Outbreak in control ward (solid line) in March. 


of November, whereas among the former there was a violent 
outbreak in March. The diet of both groups was not only 
the same, but unchanged throughout the period. The occur- 
rence of »grippe» was not due to dietary deficiency but to 
some fortuitous occurrence, probably to the chance introduc- 
tion of a highly infective agent. 

These and similar experiences have led, in the first place, 
to the conclusion that mild rickets does not predispose to in- 
fection and that antirachitics — ultra-violet irradiation or cod 
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liver oil — do not lessen their incidence. Severe rickets prob- 
ably does entail increased susceptibility, but the rickets to 
which we have reference is the prevalent type throughout the 
community, that is manifested by beading of the ribs, oc- 
casional craniotabes, diminution of the inorganic phosphorus 
in the blood and, in about onethird of the cases, slight roent- 
genologic changes at the epiphyses. Not only is there no 
disposition to infection in this type of rachitie child, but in- 
fections have shown no tendency to be unduly severe. In a 
tabulation of the incidence of pneumonia of 114 mildly rachitic 
infants and of 102 non-rachitic infants, who had been protected 
by means of cod liver oil or ultra-violet irradiation, the super- 
iority happened to be with the mildly rachitic group which 
did not receive oil. 

What was found to be true for mild rickets held likewise 
for general nutrition, as judged by weight; this factor bore 
no relationship to the occurrence nor to the fatality of pneu- 
monia, with the possible exception of infants under 6 months 
of age. 

Of late vitamin A has been accorded the greatest credit 
in warding off infection, and a deficiency of this factor in 
increasing susceptibility. In fact vitamin A is at times termed 
the »antiinfectious vitamin». This designation has tended to 
replace the term »growth vitamin» since it has been realized 
that neither this nutritional factor nor any other has been 
entrusted with the control of the growth of the body. All 
who have carried out investigations in this field have found 
that growth is affected adversely by a deficiency of any one 
of many food constituents, for example, lack of an inorganic 
salt. However, the réle of this vitamin in protecting the body 
against infection, more especially against invasions of the 
respiratory tract, has gained an increasingly strong foothold. 
Since the classic publication of Biocn in 1917 (4) there can 
be no doubt that a lack of vitamin A may induce a heightened 
susceptibility to respiratory infections. But, it should be borne 
in mind that the infants which formed the basis of BLocn’s 
report suffered from malnutrition and had been subjected to 

14—321. Acta pediatrica. Vol. 
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a marked deficiency of this vitamin. For us, the important 
question is whether the ordinary diet of infants, children and 
adults, includes an adequate quantity of this nutritional factor 
and, in turn, whether under prevailing dietary conditions, a 
deficiency of this vitamin can be held accountable for the 
high incidence of respiratory infections throughout the com- 
munity. Although it may be stated at the outset that it is 
not possible at present to give a categorical answer to this 
question, there is sufficient clinical data to render a discus- 
sion of this important question quite worthwhile. 

In the first place let me call to mind again the experience 
of 1929, in which the addition of cod liver oil to a liberal 
dietary failed to prevent explosive outbreaks of »grippe» in 
November and in March. During the winter of 1930—31 a 
very painstaking investigation of this problem, which was 
carried out in my clinic by Barensere and Lewis (5), led to 
similar failure. Without reciting the details of this study, 
which will be found in the original communication, it may 
be stated that a large series of infants were given a diet 
especially rich in vitamin A — including not only milk, but butter 
as well as vegetables, and that in the course of an observational 
period varying from four months to a year, all of these in- 
fants developed one or more infections. Furthermore, it proved 
to be immaterial whether the infants received still creater 
amounts of this vitamin, for respiratory infections were not 
diminished in number nor in severity among a large group 
which was given the customary amounts of cod liver oil, nor 
even among a smaller group which received double the usual 
quantity. 

Our experience during the past winter has served only 
to strengthen the impression gained during previous years. 
In the course of a test of the antirachitic potency of several 
dietaries, one series of infants was given a certified raw milk 
which was assayed and found to be rich in vitamin A, another 
series the same kind of milk which had been enhanced in 
its vitamin D content by feeding the cows irradiated yeast 
(»vitamin D milk») and a third series were fed pasteurized 
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milk and in addition received 3 teaspoonfuls of cod liver oil 
daily. The other constituents of the diet were much the same 
as outlined in connection with the test of 1930—31. Although 
the investigation was undertaken primarily in connection with 
rickets, it serves as a gauge of the efficacy of vitamin A as 
>the anti-infectious vitamin». In regard to the incidence of 
infection, the results of this study were similar to those of 
former years. In other words, no difference was noted in the 
number or in the severity of respiratory infections among the 
members of the different groups, notwithstanding the fact that 
one group was given the benefit of a large addition of vitamin 
A by supplementing the dietary with cod liver oil. These 
infants were about 3 to 6 months of age at the outset and 
were under close observation for a half year or more. It is 
not so much that no distinction, in regard to infection, could 
be drawn between the members of these groups, but that the 
absolute number of infections was unusually high in all three. 
By infections I have in mind respiratory disturbances which 
are manifested by catarrhal symptoms and a rise in temperature 
to 100° F or above. Indeed, in spite of the liberal diet and 
of the fact that they were cared for in individual cubicles 
and that the hygienic surroundings were unexcelled, all the 
infants developed almost one infection a month. Major res- 
piratory diseases were few in number; but whether or not 
pneumonia, empyema, otitis media or mastoid disease develops 
is merely a matter of chance, depending on the nature of the 
infective agent and, probably, on other factors with which we 
are as yet insufficiently informed. That such is the case we 
have been forced to conclude as the result of a prolonged 
experience, during the course of which we have at times been 
led to believe, perhaps for a period of 5 years or more, that 
we had gained mastery over severe infections, only to be 
disillusioned by a sebsequent year.’ 


‘ It may be added, that we have attempted to cure vaginitis, gingivitis 
and stomatitis, infections which involve ectodermal tissues, by means of 
feeding large amounts of vitamin in the form of cod liver oil, but have 
not found this therapy of benefit. Furthermore, infectious diseases such 
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In connection with this consideration of the value of 
vitamin A in protecting infants against respiratory disorders, 
it seemed worthwhile to consult the records of a group of 
children which manifested »carotinemia» some years ago. This 
name was given in 1919, by Hess and Myrrs (6), to a clin- 
ical condition in which the skin became yellow and carotin 
was found in high concentration in the blood; it came about 
as the result of feeding a diet which contained a large amount 
of carrots and spinach. As has been recently shown, by 
v. Evter and others, carotin must be regarded as the »pro- 
vitamin» of vitamin A, capable of transformation into the 
specific vitamin within the animal body. It is true that this 
chemical metamorphosis has not been definitely proved in 
regard to man. On consulting the histories of these cases it 
was found that infections were by no means infrequent during 
this period, in fact that in some cases »grippe» had been 
noted every few weeks. If carotin can be transmuted into 
vitamin A, these infants must have been thoroughly saturated 
with this nutritional factor. In this connection it should be 
mentioned that carotinemia is found most commonly in persons 
suffering from diabetes, due to their consumption of exception- 
ally large amounts of vegetables rich in carotin. Nevertheless, 
as is generally accepted, diabetics are prone rather than im- 
mune to infection. 

In the course of these various studies it has become in- 
creasingly evident that during infancy, even during the first 
year of life, age plays an important role in determining whether 
or not infection comes about. That such is the case was 
clearly brought out some years ago in a tabulation which 


as measles, when occasionally they have broken through quarantine and 
gained access to the wards, attacked the children indiscriminately, quite 
independent of whether they were getting a diet enriched with cod liver 
oil. Measles is singled out because it must be regarded as a respiratory 
disease from a pathogenetic point of view. The same indiscriminate dis- 
tribution is true of chicken-pox, which is still more infectious and can 
only occasionally be limited by isolating infants in cubicles. More infectious, 
in our experience, than either of these highly communicable disorders is 


the common »grippe» of winter and early spring. 


| 
| 
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showed, for a period of ten years, the incidence of pneumonia 


in the institution in relation to the age distribution of the 
children. As will be seen (Table 1), among some 1,200 infants 
Table 1. 
Age Distribution of Children in Institution (1916—1927) and of 
Those with Pneumonia. 

at Case Rate 

Population, Per Cent per Age 

AG 1916—1927 of Total a Group. 


91@—1997 
1916—1927 per Cent 


0 to 6 months . 505 7.3 22 1.3 
6 months to 1 year 739 10.7 106 13.0 
1 year to 2 years 1,392 20.2 214 15.4 
2 to 3 years . 1,318 19.1 105 8.0 
3 to 4 years . 1,317 19.1 41 3.1 
4 to 5 years . 1,623 23.6 17 1.0 

Totals 6,894 100,0 505 7.3 


Table 2. 


Number of Infections in Relation to Age among Infants Receiving 
Cod Liver Oil or Viosterol (1926, 1929, 1930). 


Average Period 


Number of of Therapy 


Number of 


Infection per 
Infant per 


Pam Infants (Months Infections Month 
Months Cod Cod Cod = Cod 
Liver Liver Vie Liver Vie- Liver 
Oil sterol Oil sterol Oil sterol Oil sterol 
0—3 27 47 2.0 A? 8 7 0.14 0.08 
3—6 61 75 2.4 2.5 29 21 0.19 0.11 
6—9 64 88 2.6 2.8 56 56 0.33 0.22 
9—12 57 78 2.7 2.8 59 58 0.38 0.26 
12—15 48 65 2.7 2.5 31 33 0.24 0.20 
15—18 37 43 2.5 2.1 16 19 0.77 0.21 
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under one year of age, the incidence was three times as great 
in those 6 to 12 months as in those under six months of age. 
The fatality rate, however, was higher in the younger group. 
Curiously enough the importance of the factor of age was lost 
sight of until last year when it was again brought to our 
attention by a striking incident. For many years we had 
made use of a cubicle system for quarantining infants during 
the first few weeks of their stay in the institution. On ac 
count of the good results obtained with this method, a large 
cubicle system was recently constructed for the permanent 
care of infants. On the first floor those under six months 
were placed, and on the second floor those about 6 to 12 
months of age. It became increasingly evident that the number 
of infections among the younger infants on the ground floor 
was decidedly fewer than among those on the second floor. 
The usual explanations were thought of, such as defects in 
nursine technic or some unknown earrier of infection. In 
order to gain additional information in regard to this diver- 
gence, a few of the younger infants were transferred to the 
second floor and a few of the older ones to the ground floor. 
The result of this switch demonstrated that the difference 
in incidence of infections did not depend on the character 
of the nursine or the situation of the cubicles but was in- 
herent in the age of the infants — those under six months 
of age being definitely less subject to respiratory infections 
than those between 6 and 12 months. I emphasize this clinical 
phenomenon, in the first place, because it has not been given 
significance in computing morbidity statistics in institutions 
or in communities. It indicates that, during the first months 
of life, in regard to immunity from infection, the infant is 
still leading a somewhat parasitic existence, depending largely 
on the protective substances carried over from the mother. 
But what I wish to emphasize especially in this connection, 
is that this immunity can not be attributed to vitamin A. 
Just as infants do not come into the world with a large 
store of the antirachitic factor, as the biologic assay by Miss 
Weinstock and myself showed, so it has recently been de- 
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monstrated that the store of vitamin A is insignificant at 
birth. Wourr (7) found that the livers of 62 per cent of 
newborn infants in Amsterdam contained none of this vitamin 
whatsoever and that those which had a store at the time of 
birth, contained this factor in but small amount. It is evident 
that the outstanding immunity of the very young infant to 
respiratory infections can not be ascribed to an exceptional 
supply of vitamin A. 

I do not believe that the dietary which the children in 
my institution receive can be poor in vitamin A in view of 
its content of 24 to 32 ounces (750 to 1000 ec.) of milk, of 
vegetables and even of butter, and certainly that it can not 
remain deficient in this particular after it is supplemented by 
liberal amounts of cod liver oil. In my opinion, the everyday 
infections which sometimes prove so serious have little or 
nothing to do with this deficiency, although there is no doubt 
that a decided or long standing deficiency may bring about 
increased susceptibility. Spence (8) of Newcastle, who has 
carried out careful studies of this nutritional condition, has 
failed to note an increase of infections even among a group 
of children suffering from xerophthalmia and night-blindness. 
He found them subject to an increase in infections of the 
skin, such as »impetigo and boils». Perhaps the diarrhea 
which has been reported in connection with fat-soluble A 
deficiency and which indeed is the outstanding symptom of 

hikan», a disorder reported by Morr (9), is another mani- 
festation of infection of a surface of the body.' 

As is well-known, Meuuansy and Green (10) have stated 
recently that a lack of vitamin A in the diet is responsible 
for puerperal sepsis, and are of the opinion that they were 
able to prevent this serious condition by giving a vitamin A 
concentrate. I am not in a position to cite cases of this 
description from actual experience but the distribution of 


' Although I have refrained from drawing analogies from animal in- 
vestigations, it may be mentioned that TURNER and LOEW, in experiments 
on monkeys, failed to note susceptibility to infection of the upper respiratory 
or digestive tract on withdrawal of vitamin A from the diet (12). 


216 ALFRED F. HESS 


puerperal sepsis throughout various countries of the world do 
not seem to bear out this contention. As is well-known, the 
incidence of puerperal sepsis in the United States is very 
high compared to European countries. For example, the 
mortality is stated to be more than twice as high in this 
country as in towns in the European part of the Soviet Union, 
as reported in 1926, on the basis of over one-half million 
confinements (11). It is difficult to square these statistics and 
those of a similar nature with the dietary habits and economic 
status of the peoples of Europe and of the United States.’ 
Aykroyp (13) tells us that on the coast of Newfoundland, 
night-blindness, a symptom of vitamin A deficiency, occurs in 
women usually in association with pregnancy, but, he adds, 
that puerperal sepsis is not common in Newfoundland. 

In connection with a consideration of infection it should 
be mentioned that zntestinal parasitism has been noted by 
many observers in association with vitamin A deficiency 
Gampoa (14) has referred to ascariasis and Mori to the fre- 
quency of anchylostoma in the mother. Most observers at 
tribute the vitamin deficiency to the intestinal infestation 
rather than that the parasitism has resulted from the food 
deficiency, which to my mind is the true sequence of events. 
In 1921, Paprenueimer and I (15), in the course of a 
study of diets deficient in vitamin A, pointed to the fact that 
infestation with cestodes was extremely common. Orr (16) 
has recently emphasized the close relationship between intestinal 
parasitism among African tribes and deficiencies in diet. It is 
quite possible that the notable frequency of intestinal parasitism 
in the Far East, in Porto Rico and elsewhere may be ascrib- 
able to one or more deficiencies in the diet. In this connec- 
tion it may be of interest to cite the following comment of 

* Macy and her co-workers (18) write as follows: »Milk from women 


on the average American dietary is apparently a relatively rich source of 
vitamin A, since 2.5 to 3 cc. of the mixed milk from a group of wet nurses 
in various stages of lactation were sufficient to satisfy the nutritive demands 
for this factor during growth and reproduction of the rat. Further evidence 
of the potency of breast milk is illustrated in the children’s clinies, where 


ophthalmia is rarely, if ever, observed in suckling infants. 
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Hrener (17): »There is an interesting relation between these 
intestinal protozoa and the character of our diet. Meat-eating 
animals are not ordinarily infected with them, but vegetarians 
are very highly parasitized. Casein seems to be the best of 
the proteins. A diet consisting largely of casein soon brings 
about a decrease in the number of certain organisms and 
often leads to their total elimination. 

The stumbling block in this entire question is to deter- 
mine what constitutes an adequate amount of vitamin A in 
the dietary. In the rat a lack of this factor leads to a cessa- 
tion of growth as soon as the body store of the vitamin has 
been used up. In fact, cessation of growth together with 
xerophthalmia are used as the criteria in assaying products 
for this vitamin. In infants, however, the relationship between 
growth and deficiency is not so intimate or reliable; other- 
wise we should have at hand a valuable means and measure 
for gauging the adequacy of vitamin A. In a study of the 

clinical réle of the fat-soluble vitamin», carried out with 
Unerer in 1920 (19) in which a few infants were closely ob- 
served who had received a minimal quota of this vitamin for 
periods of some months, it was remarked that »their growth 
in length has been normal and their growth in weight slightly 
below normal». In fact, adding an increased amount of cereal, 
which contained practically none of the deficient vitamin, 
brought about a gain in weight. The experience of the past 
few years has served to strengthen my opinion that failure 
to gain in weight should not be attributed to lack of vitamin A. 
If we use growth as a criterion of adequacy of this vitamin, 
we must conclude that our infants are receiving sufficient, 
for on adding cod liver oil to the dietary we have not been 
able as a rule to bring about a gain. With this point in mind, 
we have recently reviewed a large number of weight charts, 
and have found more instances in which a failure to gain 
followed giving cod liver oil, than cases in which an increase 
in weight was brought about. In his recent study, Spence 
also emphasizes the fact that the growth of the children which 
developed xerophthalmia was but little inhibited and that their 
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nutrition did not suffer. On the other hand, in BiEavap's 
cases, which advanced to the stage of keratomalacia, there 
was loss of weight for two or three months before the signs 
developed. But cases of keratomalacia are of no value in a 
consideration of the question of adequacy of the diet or of 
signs of early deficiency. 

Without doubt infants are more susceptible than adults, 
which is true in respect to all the vitamins. Furthermore, it 
van be stated that there is unanimity that the first year of 
life is the period of greatest susceptibility. THatserae (20), 
in his early description of cases from St. Petersburg, reported 
that most of his cases were breast-fed infants whose mothers 
had fasted for a considerable period. Among Biocu’s 86 cases, 
47 developed the disorder during the first year of life and 20 
of these in the course of the first six months. Of BLeavap's 
430 cases of keratomalacia, in other words of advanced deficiency, 
368 occurred during the first year, the majority in the second 
quarter; 62 were seen during the second year of life (21). 
The curve of incidence which he publishes reminds one of 
the age-incidence of infantile scurvy. The mortality likewise 
was greatest in the second quarter of the first year and 
comprised 90 deaths. 

It is evident therefore that infants must be considered 
quite apart from older children or adults. This is true like- 
wise from a symptomatic standpoint as the earliest sign of 
vitamin A deficiency differs in the two groups. In infants 
the earliest sign of deprivation is xerosis of the cornea, which 
is a stage antecedent to xerophthalmia, in older children and 
adults the earliest symptom is purely subjective and consists 
of night-blindness. 

The data in relation to infants are less numerous and 
detailed than that for adults. In general it may be stated 
that no case of xerophthalmia has been reported which devel- 
oped on whole milk, irrespective of quantity, nor in an infant 
which was receiving cod liver oil. From the point of view 
of vitamin A, these agents seem to represent adequacy, coupled 
with a-factor of safety. Furthermore, all active cases seem 
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to have responded promptly to milk or to cod liver oil. In 
regard to the oil the customary dose has been about three 
teaspoonfuls daily, in other words the amount which the child- 
ren in my institution received and which failed to protect 
them against frequent respiratory infections. Mori noted a 
marked improvement as early as one-half day after giving cod 
liver oil. Monrap (22) writes that 10 gm. of whole milk brought 
about a prompt subsidence of xerosis in cases occasioned 
by a diet of milk which had been not only skimmed by cen- 
trifugation but doubly heated. If we can draw any conclusion 
from this and other experiences it would seem that an allow- 
ance of 24 ounces (750 ce.) or more of milk which is the usual 
quota for our infants, should amply cover requirements. It 
may be added that Bieavap found that boiled milk was just 
as effective a curative agent as raw milk. 

As stated, older children and adults must be considered 
as a group separate from infants because they manifest night- 
blindness or nyctalopia. This is often the first symptom noted 
by the Russian peasants following the lenten fast. It is 
intensified by sunlight, probably owing to the fact that the 
rays use up the visual purple in the background of the eye. 
It is likewise the first symptom of improvement in this de- 
ficiency disorder. Spence tells us that 10 ec. of cod liver oil 
cured the condition rapidly, doing away with night-blindness 
in older children within a period of 3—5 days. AyKroyp 
remarks that it is the rule that the vision is normal 12 to 
24 hours after liver or liver oil is given; the dose of the liver 
oil was usually about 2 tablespoonfuls. The rapidity in the 
disappearance of symptoms reminds us of the magic cures of 
polyneuritis in pigeons, brought about by feeding rice polish- 
ings or yeast. AyKxroyp’s note to the effect that the vision 
is kept normal by giving about an ounce of cod liver oil 
every 4—5 days throughout the summer is_ particularly 
interesting as it furnishes some measure of the demands and 
utilization of this vitamin under extreme conditions. ' 

' He writes, interestingly, that after two men had been complaining 
for some days, one of the crew shot a sea gull and the sufferers ate half 


its raw liver a piece. Their vision returned to normal in 24 hours, 
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The significance of night-blindness in connection with our 
study is that this defect in vision is a rare clinical condition 
in this country and, therefore it may be inferred, that a lack 
of vitamin A in older children and in adults is exceptional. 
The Quarterly Index for 1931 does not refer to a single 
clinical paper from the United States on the subject. It 
should be mentioned, however, that night-blindness seems to 
be increasing in England, as Spence observed 17 cases in the 
course of a year in Newcastle. It is quite possible that if 
economic stress should be prolonged and increase in this 
country, similar cases would be noted here. At present, 
however, the rarity of night-blindness must lead us to conclude 
that it is rare for the dietary of older children and adults to 
be deficient in this factor. 

In passing, I should like to draw attention to a cheap 
and effective source of vitamin A which, with advantage, could 
be added to the human dietary, especially when a deficiency 
of this vitamin is suspected. As is well-known, alfalfa is one 
of the richest sources of vitamin A, the only vegetable con- 
taining a comparable amount being spinach. Like spinach, it 
is also rich in iron and other mineral salts. This legume is 
also used as a source of high grade protein for animals. In 
regard to vitamin A, it is the equivalent of butter, 1 teaspoonful 
containing approximately the same number of units as a 
teaspoonful of average dairy butter. Biological assay shows 
it to have about one-half the potency of cod liver oil, but, 
it should be added, a level teaspoonful of alfalfa weighs only 
one-third as much as the oil. Having these qualities in mind 
we have recently incorporated alfalfa in the dietary of our 
children. The simplest method was found to be to add one 
or more teaspoonfuls to the six-ounce portion of broth which 
they regularly obtain. This forms a palatable soup, having a 
taste similar to pea soup and is liked by infants and young 


' Edible alfalfa is in the form of a very fine flour and contains about 
seven times the vitamin A units as ordinary alfalfa, owing to the fact that 
it has been dried rapidly by a mechanical process rather than allowed to 


dry slowly in the sun (RUSSELL). 
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children. It has been incorporated also in the cereal im- 
mediately after cooking; one teaspoonful is added. It would 
seem that alfalfa could be introduced in the dietary with 
notable effect in Russia, China and the Far East where A 
avitaminosis is most common. It is at one and the same time 
a food which is inexpensive and contains a specific vitamin 
in exceptional concentration. It is sad to contemplate that 
this source of vitamin A could well have been at the disposal 
of Denmark during and immediately after the war period and 
could have averted the many cases of blindness which resulted 
from a deficiency of this specific factor. A similar comment 
is pertinent in regard to the bone disorders which occurred 
in Germany, Austria and Poland during the War and could 
have been prevented had the specific properties of solar and 
artificial ultra-violet rays been appreciated at that time. 

In regard to vitamin C, I shall refer only to the bearing 
of this vitamin on infections, more particularly of the respiratory 
tract. In 1917, in a paper on the pathogenesis of infantile 
scurvy, I emphasized the fact that a lack of the antiscorbutic 
factor which leads to scurvy, at the same time predisposes to 
infections (23). This enhanced susceptibility has been con- 
firmed by Asets, Lupwig Meyer and many others. It exists 
even before the scorbutic signs are manifest in the stage 
which is better termed »latent scurvy» than »Praeskorbut 
as the disturbed nutritional state already exists. Similar 
susceptibility to infections goes hand in hand with adult 
scurvy. This has been pointed out years ago by Lind and 
others in connection with scurvy in the mercantile marine 
and among the soldiers in times of war, for example, in our 
Civil War and in the Crimean War. 

But I wish to emphasize quite another aspect of infec- 
tion in connection with infantile scurvy. In 1917, and again 
in 1920, I called attention to the »widespread occurrence of 
nasal diphtheria in infantile scurvy», remarking that »we have 
encountered nasal diphtheria — with typical bloody mucus 
discharge 


so frequently in connection with scurvy that 
where this local infection occurs among a group of infants 
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they should be carefully examined for latent or mild scurvy 
(24). At the same time I drew attention to the fact that » clinical 
tests showed that the blood contains sufficient antitoxin (diph- 
theria) to afford protection». These were the days previous 
to the use of toxin-antitoxin.' Much to our surprise, some of 
these cases gave a negative Schick test in spite of the de- 
finite clinical signs of nasal diphtheria. In two instances the 
diphtheria bacilli were tested on guinea pigs and found to 
be virulent. Not lone after these observations an infant died 
from diphtheria of the larynx which developed although the 
Schick test was negative. At post-mortem a typical membrane 
was found on the larynx. 

Since this time, there has been little opportunity to in- 
vestigate this subject, as diphtheria has been banished from 
our institution by the routine use of toxin-antitoxin. Recently, 
however, we have met with three cases of nasal diphtheria 
which developed soon after their admission to the institution. 
These cases were characterized by the typical bloody nasal 
discharge. In two instances the cultures showed avirulent 
bacilli, in one which was obtained in December 1930 the 
bacilli from the nose were virulent. In spite of this fact, not 
only was the Schick test negative, but tests carried out in 
February 1931 with increasing doses of toxin 1/50—1/40— 
1/30—1/20—1/10—1/5 M.L.D. all failed to induce a skin 
reaction. As the result of these experiences we infer that a 
lack of the antiscorbutic vitamin exerts a local effect on the 
mucous membrane which diminishes its immunity, but at the 
same time may not be accompanied by a lowering of systemic 
immunity. It is probable that a similar phenomenon holds 
true in connection with a deficiency of vitamin A and that 
the marked changes in the epithelium, described by Worsacu, 
bring about a local diminution in resistance. Susceptibility to 


‘ The runabout children had a habit of pulling off the buttons of 
their shoes and pushing them into their nostrils where they remained until 
they were removed sometime later with forceps. This condition led to 
a bloody nasal discharge which on cultivation often showed diphtheria 
bacilli. 
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infections of the skin and of the respiratory tract which occur 
when this deficiency is marked may be largely a manifesta- 
tion of a local pathological change. 


Conclusions. 


The antirachitic factor, whether given as ultra-violet ir- 
radiation, as irradiated ergosterol, or as cod liver oil does 
not increase the immunity of infants to respiratory infections. 

Respiratory infections are not due to a lack of vitamin 


A and generally cannot be lessened by giving a diet rich in 
this factor even when supplemented with cod liver oil. 

The average infant seems to receive an adequate amount 
of vitamin A in its milk, judging by the fact that xerosis of 
the eyes is exceedingly rare, and that no gain in weight or 
increase in immunity is brought about by adding vitamin to 
the diet. The same seems to hold true for older children 
and adults, in view of the infrequency of night-blindness, the 
first sign of a deficiency. 

A lack of vitamin C may induce heightened susceptibility 
to infection of the respiratory tract. It may, however, induce 
merely local susceptibility without appreciable loss of systemic 
immunity. This peculiar phenomenon is manifested by the 
occurrence of typical nasal diphtheria, associated with virulent 
diphtheria bacilli, but a negative Schick reaction to highly 
potent solutions of toxin. 
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FROM THE PEDIATRIC CLINIC OF THE ACADEMIC HOSPITAL, UPPSALA. 
PHYSICIAN-IN-CHARGE: PROFESSOR THORLING. 


Three Sisters with Diabetes. 


URBAN HJARNE, MD. 


During the period October 1928—November 1929 three 
sisters of the same family were taken ill with diabetes. 

The parents are healthy individuals, Swedish country people, 
the father is working in a brick-yard, the mother in a con- 
fectionery factory. The father and mother are not related to 
each other and conie from different parts of the county. In 
spite of careful enquiry they are not aware of any case of 
diabetes whatever among their parents or grandparents, nor 
among sisters and brothers or cousins or the children of these 
or among other relations. There is no tendency in the family 
of adisposity, no particularly big or stout persons in the 
family and no cases of gout. No tbe-exposure or-heredity. 
Venereal infection denied. No premature birth amongst the 
children, no miscarriage. The eldest and the youngest of the 
children are boys, the three children in between being girls. 
Parents as well as children are all blue-eyed and fair, all the 
five children being fairly much alike. There are no malfor- 
mations or deformities. The mental development of all the 
children is normal for their age. There are no signs of hyper- 
or hypothyrosis. The blood group was determined in the 
mother and the daughters, the mother and the two eldest 
daughters belonging to group II, the youngest daughter to 
group IV. 

The parents are in good health and there is no history 
of any diabetic symptoms. Reapeated urinary examinations 

15—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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since 1928 and 1929 have shown freedom from sugar. In 
May 1931 sugar tolerance tests were carried out on fasting 
stomach with the following results: 

The father, born 1901, height 169 em., weight 57 kg. 
Glucose test with 570 ¢.c. of a 10 per cent solution of glucose. 


BIS Almén 
Before glucose 0.088 _ Heller: no albumen 
After 20 min. 0.125 
» 40 » 0.128 
60 > 0.113 
» 80 » 0.102 — 
100» 0.086 — 
120 ». 0.085 _ 
» 140 » 0.094 
» 160 » 0.076 — 
15—20 » after midday-meal BIS 0.129%. Almén neg. 


The mother, born 1903, height 160 em., weight 55 kg. 
Glucose test with 550 ¢c.c. of a 10 per cent solution of glucose. 


BIS Almén 
Before glucose 0.090 — Heller: no albumen 
After 20 min. 0.121 
10» 0.118 
» 60 » 0.128 — 
» 80 » 0.109 — 
» 100 » 0.114 —_ 
120 » 0.102 —_ 
140 » 0.092 
» 160 » 0.094 


15—20 » after midday-meal BIS 0.106%. Almén negative. 


Both parents, therefore, show a normal fasting value, 
normal rise of the BIS, and a rapid return to the initial value, 
thus in our present view: normal regulation of the BIS. 

The eldest son, Ake J., born 1920, has been in good health 
apart from the ordinary diseases of childhood. Has not had 
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any diabetic symptoms. Free from sugar on several examina- 
tions of the urine, no acidosis. Has not kept any diet. 
Glucose test May 1931. 
Axe J., born 1920, height 138 em., weight 32 kg. Glu- 
cose test with 320 c.c. of a 10 per cent solution of glucose. 


BIS Almén 


Before glucose 0.088 _— Heller: no albumen. 
After 20 min. 0.121 see 
» 40 » 0.106 — 
60 » 0.109 
80 » 0.104 
100 » 0.088 
120 » 0.076 
140 0.083 
» 160 » 0.077 _ 
15—20 » after midday-meal BIS 0.12%. Almén negative. 


Normal blood sugar regulation. 

The youngest boy, Lars Olof, born June 1928 has so far 
been in good health. Has grown in a normal way, has had 
no abnormal hunger or thirst, no polyuria. Has not kept any 
diet. Has been free from sugar on several examinations of the 
urine. 1'/2 hour after breakfast consisting of milk and buns at 
. 7.45 to 8 am. on June 26, 1931 his BIS was examined and 
found to be 0.12. Urine: acid, clear, no albumen, no reducing 
substance, no acetone. No sugar tolerance test was carried 
out but the BlS-value of 0.12 90 min. after milk and buns 
would seem to warrant the opinion of a normal blood sugar 
regulation. 

The three sisters were taken ill in diabetes during the 
period October 1928—November 1929. The second girl, Har- 
riet, born September 4, 1924 was taken ill first. 


She was born at full term with a weight at birth of 3,700 
grm. Breast-fed child. Normal development. Has not had mumps. 
During October 1928 — when 4 years 1 month — she began 
to be troubled with thirst and polyuria. Was admitted to the 
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Pediatric Clinic of the Academic Hospital, Upsala, on October 23, 
1928. General condition good, clear-headed. Apart from the 
urinary findings no signs of coma. Height 106 em., weight 16.4 
kg. Urine: sp.gr. 1.052, sugar +, 10.8 per cent sugar. Legal 

Gerhard +. Albumen present, in the sediment a moderate amount 
of hyaline cylindres and white blood corpuscles. BIS 0.30. After 
one week's diet consisting of »fat-vegetables» plus 100 grm. bread: 
Almén neg., fasting BIS 0.08. Was discharged on November 24, 
1928 on a diet of fat-vegetables, fish or meat 30 grm., 1 egg, 
100 grm. bread. Fasting blood sugar 0.102, Legal and Gerhard 
trace. Was treated at home on this diet till 24.5. 29, kept an 
eye on as an out-patient. Fasting blood sugar values kept be 
tween 0.11—0.14. The week previous to 24.5. 29 she became tired, 
listless and drowsy, slept a great deal. Polyuria day and night 
Severe thirst, poor appetite, got thinner. On admission on 24.5. 
29. she was drowsy with her general condition affected, although 
conscious. Breaths large and deep. Height 108 em., weight 
14.9 kg. Urine: albumen +, in the sediment numerous granular 
and coma cylindres. Glycosuria 7.15%. Legal + +, Gerhard + +, 
BIS 0.309. On account of threatening coma she was put on in- 
sulin and the comatous state disappeared. From 22.6. 29. she 
was on a diet consisting of vegetables ad. lib., butter 50 grm., 
fat 30 grm., bread 50 grm., 1 egg. Insulin 12 + 6 clin. intern. 
units. Fasting blood sugar generally somewhat below 0.20. Was 
treated with this diet and insulin quantity while having scarlet 


fever during July—August 1929. After coming home the same 
diet and insulin 8 + 8. On the whole well and unimpaired. Dur 
ing November—December whooping-cough. Was put on vege- 
tables 2—300 grm., 2 eggs, bread 75 grm., meat 40 grm., butter 
50 grm., insulin 12 + 6 units, oceasionally as much as 14 + 14 


units, then generally 8+8 units. On 17.12. 29. chicken-pox. 
Was discharged 8.1. 30. with a good general condition. Had in 
creased in weight. Stable blood sugar values, no sugar in urine, 
no acidosis, insulin 8+ 8 units. Was kept an eye on as an out 
patient. BIS varied between 0.13 and 0.42. Towards the end of 
January 1931 she became drowsy, fatigued and with poor appe- 
tite. On 17.2. 31. she was dull and there was a tendency to 
deep-breathing. Suffered from acute tonsillitis. In the urine 
sugar and albumen. Legal and Gerhard + ++. Numerous coma 
eylindres. BIS 0.30. Was admitted 17.2. 31. and treated in the 
clinic till 7.8.31. While in hospital the BIS regulation was 
exceedingly unstable, varying between < 0.05 and 0.40—0.50 in 
spite of great care and careful watching. Ten min. after being 
quite normal she might be comatous with typical air-hunger. 


] 
| 
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Consciousness markedly dulled. Similarly it might often happen 
that an increase of the insulin dose by 1—2 clinical units caused 
an acute fall of the BIS to values much below 0.05 besides ob- 
vious symptoms of hyper-insulinism. The daily insulin required 
amounted during July 1931 to about 8+8+8 units. Gradually 
one managed to get her on to 12+ 12 and later to 12+ 8, a 
dose which she subsequently kept up at home. During all the 


time in hospital — apart from the coma and the attacks of hypo- 
glycaemia — and during all the time at home her general con- 


dition has subsequently been unimpaired, she is active, plays, 
and takes part in sports with the same energy and perserverance 
as other children. Since she left hospital in August 1931 her 
BIS has been 0.37—0.48, sugar in the urine +, Legal and Ger- 
hard alternatively negative and trace. Since she was put on in- 
sulin 16+ 8 units at 6—7 a.m. and 5—6 p.m., she had no in- 
sulin shocks or any indication of coma. Diet since 24.7. 31.: vege- 
tables ad. lib. Four whole »Line-rations», three black »Line-rations» 
(Lawrence) corresponding to 35 grm. carbohydrates, 30 grm. pro- 
tein, 60 grm. fat, 820 calories, which with the weight of 19.6 kg 
on 3.8.31. makes about 40 cal./kg (vegetables excluded). Height 
21.1. 32.: 114 cm. 

The second of them to take ill was the youngest girl, 
Majbritt, born 18.9. 26. 

She was born at full term. Normal labour. Weight at birth 
3,600 grm. Breast-fed for 8—9 months. Always been well- 
covered. Normal development. Never had any abnormal thirst 
or polyuria, no enuresis. Was taken ill in scarlet fever at the 
end of August 1929. At the fever-hospital they found glycosuria 
on 20.9, 29. wherefore they put her on a carbohydrate free diet + 50 
grm. bread. The patient was then 3 years old. Was treated at 
the Pediatric Clinic 12.10.—18.10. 29. Height 93 cm., weight 
15 kg. Afebrile and good general condition, nothing of interest 
from internal organs. During the three first days she had gly- 
cosuria and acidosis, a fasting BIS of 0.177—0.173, was then free 
from sugar, Legal weakly positive, BIS 0.134, 0.088, 0.107. Diet: 
2 eggs, 50 grm. bacon, 20 grm. butter, 200 grm. vegetables, 50 
grm. soft bread. No insulin. Was taken ill about 15.10. 29. 
with whooping-cough. Symptoms of coma were added and the 
patient was treated here between 27.11.29. and 8.1. 30. for dia- 
betes and whooping-cough. Was on admission drowsy, somno- 
lent and showed a big deep comatous type of breathing, was 
cyanotic, with cold hands and feet. Temperature 36°.8. Was 
free from sugar! But Legal and Gerhard++. BIS on ad- 
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mission 0.43. On account of coma she was put on insulin, at 
first 10+ 10 clinical units which dose could be reduced after 
about a week to 6—8 units per day in a single dose. Chicken- 
pox caused a temporary aggravation of the symptoms, neces- 
sitating an increase of the insulin to 14—12 units per day for a 
week or so round about 24.12. 29. but on her discharge on 8.1 30. 
the patient was on an insulin dose of 8 units per day. Weight 
on 3.1. 30. was 14.8 kg., on 18.1. 30. 16 kg. BIS was about 
0.08—0.09—0.15. The patient was kept an eye on as an out- 
patient but the mother thought she had been eating out of the 
larder, BIS was on the rise. Became tired and uninterested. On 
the 2.4. 30. she had a temperature of 38°, in the night respira- 
tion deep, in the morning she was drowsy, cyanotic with cold 
hands and feet, mentally not impaired. She had tonsillitis and 
diffuse bronchitis. On 10.4. 30. no signs of coma, afebrile. Her 
weight had increased from 14—14.6 kg. Blood sugar had fallen 
from 0.370—0.400 down to 0.05, had been very unstable. Had 
been given 20—25 units of insulin divided into two injections. 

Since then been treated as an out-patient. BIS generally 
about 0.3—0.4, insulin 12+8 units, at 16+ 8 units she got symp- 
toms of hyper-insulinism. Diet: vegetables ad. lib., »very little 
potatoes, bread 75 grm., 1 egg, fish or meat 40 grm., butter 
and bacon in rather small quantities. Latest examination 21.12. 31. 
Weight 18.5 kg., height 102.5 em. (January 1932), BIS 0.25 -in- 
sulin 12+8 units. General condition satisfactory. Lively; unim- 
paired state of health. 


The last to be taken ill was the eldest sister, Ejvor, born 
12.5. 22. 


Her condition and development before taken ill was quite 
normal. Is always said to have been small and delicate. Has 
had measles. During September 1929 under treatment at the 
Ear Department at this hospital for bilateral otitis media and 
adenoid vegetations besides chronic tonsillitis; underwent tonsillec- 
tomy and abrasio. During this time she was examined twice and 
found to be free from sugar. After coming home at the begin- 
ning of October 1929 she began to have polyuria, polydipsia, 
fatigue and somnolence. Was under treatment at the Pediatric 
Clinic 2—23 November 1929 for diabetes mellitus. On admis- 
sion there was no impairment of the general condition and no 
signs of coma. Height 119 ecm., weight 19—21 kg. (7 years 
5 '/e months). Poorly covered and musculature very badly deve- 
loped. Numerous carious teeth, a number of dental fistulae. 
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Furunculosis on the legs. Lungs and heart normal. In the first 
odd specimen of urine during day of admission it was found to 
contain 10 per cent sugar, Legal and Gerhard negative. During 
the following days gradually diminishing quantities of urinary 
sugar (58, 46,... 27, 8, 7 gram). Legal and Gerhard positive 
already a few hours after admission and for 9—10 days onwards, 
then negative or trace. At 12 noon on day of admission BIS 
was 0.650, at 7 p.m. 0.33, next morning on fasting stomach 0.196. 
After 10 days it was down to 0.115—0.106 and then kept below 
and at 0.10 while the patient was in hospital. Diet: vegetables 
200 grm., butter 50 grm., meat 50 grm., bread 100 grm.; re- 
duced after 6 days to 75 grm. bread, otherwise unaltered. Was 
discharged free from sugar and acetone and with a normal fast- 
ing blood sugar on the last-mentioned diet, corresponding to 58 
grm. fat, 48 grm. carbohydrates, 35 protein equal to 46 cal./kg., 
2 grm. protein per kg. Had not had and was not given any in- 
sulin. Was watched as an out-patient, kept her weight, was free 
from sugar and acetone on 3.5.30. when her fasting blood sugar 
was 0.120. In November and December 1930 hyperglycaemia and 
glycosuria had returned, BIS was 0.33—0.28 and urinary sugar 
8—9 per cent. In January 1931 she was admitted: to the clinic 
after having had fever and left-sided otitis for a few days. Was 
now comatous and drowsy, did not reply on being spoken to and 
her respiration was big and deep. Height 124 cm. Weight 19.2 
kg. Plenty of sugar in the urine, Legal and Gerhard + +, in the 
sediment numerous granular cylindres, occasional coma cylindres 
and red blood corpuscles. BIS 0.36. Was given 5 Line-rations 
(Lawrence) equal to 25 grm. carbohydrates, 37.5 protein and 75 
grm. fat equal to 50 cal./kg., 2 grm. protein per kg. Treatment 
by insulin was commenced, was then in bed with bilateral otitis 
and _ tonsillitis, contracted a nosocomial infection of chicken-pox; 
recovered from these infections and was discharged on 23.3. 31. 
on a diet of 45 grm. carbohydrates, 37.5 grm. protein and 75 
grm. fat (= 1032 cal. on a weight of 25.6 kg.). Insulin 32 + 20 
clin. units. The fasting BIS kept round about 0.30—0.35, the 
urine showed a moderate amount of sugar but no acetone. 
After a course of 6 uneventful weeks at home she returned 
on 7.5.31. in a violent attack of hypoglycaemia: unconscious, 
scarlet complexion and violently agitated. BIS could not be read 
off, was near 0. Restored by ordinary treatment, was allowed to 
stay on for social reasons till 6.6.31. She then had 1—2% 
urinary sugar, no acidosis. BIS 0.20—0.30 with insulin, 16+16 
clinical units. Diet 50 grm. carbohydrates, 37.5 grm. protein, 
75 grm. fat. Was admitted on account of hypoglycaemic shock 
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on 13.7. 31. and was under treatment till 5.8.31. Was now 
prescribed vegetables ad. lib. (cabbage, cauliflower, cucumber, 
tomatoes) and 40 grm. carbohydrates, otherwise diet unaltered. 
Insulin 12+4 units. It was now found to be more difficult 
to balance her BIS, this having a tendency to hyper- as well as 
hypoglycaemia. While at home her condition was satisfactory, 
with no hyper- or hypoglycaemic comatous attacks. BIS about 
0.30—0.35; there is glycosuria in a casual specimen on fasting 
stomach in the morning but no or slight acidosis. Diet unaltered, 
insulin 16+ 4 units. Is at school and lives a normal child’s life 
with playing, out-door life ete. 


Summary of cases described. — From October 1928 till 
November 1929 3 sisters out of a family of 5 (2 brothers) 
were taken ill with diabetes. 

The first to be taken ill, the middlemost of the girls, 4 
years old, managed without insulin for 7 months, then began 
insulin because of threatening coma. She now requires, 3 
years and 3 months after onset of illness, 16+ 8 clinical units 
of insulin. Her glyco-regulation has been exceedingly unstable 
and difficult to balance but equilibrium is now fairly satis- 
factory. 

The second child to be taken ill was the youngest of the 
three sisters who had her first symptoms when 3 years old 
during an attack of scarlet fever. Went without insulin for 
2 months, then commenced insulin on account of coma during 
an attack of whooping-cough. Has now been having insulin 
for 2'/2 years. She now requires, 2 years and 4 months after 
onset of illness, 16+ 8 clinical units, by which dose her BIS 
is satisfactorily controlled. 

The last to be taken ili was the eldest sister at the age 
of 7 years and 4 months after a bilateral otitis and tonsil- 
lectomy. She ‘managed to get on without insulin for a year 
and 2 months, then commenced insulin on account of coma 
during an attack of bilateral otitis. She now requires, 2 '/2 
years after onset of illness, 16+ 4 clinical units. 

On comparing these three cases occurring in the same 
family we find the symptoms at the onset of illness rather 
‘similar. For the girl taken ill first, the »middlemost» girl, 
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we do not know the exciting factor but we are unable to 
rule out some previous unobserved influenzal infection or the 
like. That she could manage without insulin for 7 months 
goes to show that the condition during this period was not 
too grave. During the first year of insulin she went through 
scarlet fever, whooping-cough and chicken-pox without at first 
any catastrophic variations in the BlS-regulation but after an 
infection of the throat and nose in the spring of 1931 her 
BlS-regulation becames exceedingly difficult to manage. One 
formed the impression that she had no autoproduction of in- 
sulin available to help keeping her BIS constant, that she had 
no trace of any liver glycogen at her disposal to cope with 
the contingency of insulin over-dosage. Without change in 
the treatment there has subsequently been a considerable sta- 
bilization in the BlS-regulation. Are we justified in inter- 
preting this as a certain amount of regeneration of her own 
insulin production? This girl was the most seriously ill of 
the three sisters. 

The youngest sister next taken ill was only able to be 
without insulin for 2 months. This case was therefore fairly 
serious from the start but has since run a course without any 
particular difficulties. 

Strange enough the eldest sister was the last one to be 
taken ill. According to some authors the onset of diabetes 
among the members of the same family is said to take place 
in this way that only the younger sisters or brothers of the 
first case are taken ill; the elder members are said already 
to have passed the dangerous age. That such need not al- 
ways be the case is evidenced by these sisters who were taken 
ill at the following ages: 4 years, 3 years, 7 years and 4 months. 
At the onset of disease this took the most lenient form in the 
eldest of the girls who managed without insulin for 1 year 
and 2 months. The insulin-free period was for the youngest 
sister 2 months, for the »middlemost» 7 months and for the 
eldest 14 months. Viewed from the point of view of insulin 
requirement the disease was thus most acute in the youngest 
of the girls and most favourable in the eldest. The same 
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thing is evident by the present insulin requirement which is 
24 units in the girl, aged 5 years and 4 months, the same or 
24 units in the girl, aged 7 years and 4 months and 20 units 
for the girl, aged 9 years and 8 months. 


Diabetes occurs fairly frequently among sisters and broth- 
ers of the same family. Josiin states that 12% of his dia- 
betic cases showed a familial tendency, i.e. diabetes among 
brothers, sisters or cousins, as against 17% who exhibited a 
hereditary tendency, i.e. diabetes in parents, grand-parents, 
uncle, aunt or child. Josuin has got reliable second-hand data 
of 12 sisters and brothers, all with diabetes and all »stout 
Two children of 2 of these members are also said to have dia- 
betes. Josiin knows personally a Jewish family where 3 broth- 
ers and 4 sisters have got diabetes. Their parents are not 
supposed to have diabetes but, on the other hand, a daughter 
of one of the diseased children hat got it. Lanpis (quot. from 
Josxtix) has reported a diabetic family in which the disease 
was transmitted to the five blonde but not the four brunette 
children of a diabetic mother. Sranuey Curtis has related 
the case of diabetes in 13 pairs of twins. 

Among animal experiments with the view to throwing 
light upon the problem: heredity or familial diabetes, special 
mention may be made of those carried out by Cammiper. He 
crossed mice with blood-sugar of different levels and thinks 
he found a high BIS to be a recessive character. 


1) Mice with a high fasting BIS, 0.116—0.120, were crossed 
with each other and gave an offspring with high BIS. 

2) When mice with a high BIS were crossed with mice with 
normal BIS (0.085) the offspring had a normal BIS. 

3) If the offspring of (2) were crossed with mice with high 
BIS half the offspring got a high BIS and the other half a nor 
mal BIS. 

4) If the offspring of (2) were crossed with one other the 
result was 1 with high and 3 with normal BIS. 

1): aaXaa=4 aa. All high BIS. 
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2): aa X AA=4 Aa. All normal BIS. 

3): aaX Aa=Aa+Aa+aa+aa. Half of them high, the 
other half normal BIS. 

4) AaX Aa=AA+ Aa+ Aa+taa. 3 normal, 1 high BIS. 


According to these investigations a high BIS in mice is 
a recessive character. It gives its carrier a high BIS only if 
it occurs in a homozygotic form (aa), it may be transmitted 
through heterozygotic, apparently normal individuals (Aa). 

Provided the character of high BIS and a normally low 
BIS in mice are constant for respective individuals the only 
conclusion that can be drawn from these investigations is that 
high BIS is recessive. It has not been shown, however, that 
this character (or these different physiological variants?) has 
any connection with diabetes. It is true that diabetes runs 
a course with a high BIS, but variations within physiological 
limits of a magnitude as shown by CammipGeE can also be 
conceived as due to other factors, hypo- or hyperthyrosis, 
hypo- or hyperfunction of the adrenals, just to mention a few 
examples. 

The pedigrees of diabetes in man submitted by Cammiper 
often show an arrangement characteristic of transmission 
according to the scheme of recessive character but also many 
a time as a dominant character. C. states that the more serious 
forms often present a hereditary transmission of recessive kind, 
the milder forms of dominant nature. It is possible, however, 
that mild cases of diabetes may be mistaken here for ortho- 
glycaemic glycosuria which we have shown to be inherited as 
in the case of a monofactorial dominant character. 

An analysis of the hereditability frequently gives no clues, 
either in CammipGe’s or other cases, for judging the heredity 
in a given case. A diabetic case can then of course always 
be explained in this way that both parents were »hybrid car- 
riers» without having been ill: a purely hypothetical suggestion. 

If the diabetes in the three sisters described above were 
inherited and the diabetic tendency is uniform and recessive 
then the hereditary transmission must have worked according 
to scheme 3), page 10 and 11, aaX Aa=Aa~+ Aa + aa + aa, as half 
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the number of children are ill and the others in good health. 
None of the parents, however, is ill which must have been 
the case if the diabetes in question had been caused by one 
recessive factor. For the same reason we may preclude the 
idea of the diabetes of the sisters being caused by a dominant 
factor: none of the parents is ill, their BlS-curves are normal. 
There is always the possibility, however, of diabetes coming 
on in the parents, or one of them, ata later age. This ought, 
however, to have been forshadowed already now by deviations 
in BlS-curve. Although it is very rare for a diabetic patient 
to show a BlS-curve from a period of his life free from dia- 
betes I am happy in being able to submit a case of that 
nature. 

S. C., b. 1896. 

His father, b. 1867, had a marked thirst already round 
about 1905. In 1915 he was found to suffer from diabetes, 
92% sugar in the urine. 1925 on Sept. 30 the fasting BIS 
was 0.288. 

His son, b. 1896, had repeatedly examined his urine 
(himself a doctor) and always found it free from sugar and 
never had any diabetic symptoms. A sugar tolerance test was 
sarried out on 25.9. 25. with 85 grm. glucose in a 10% solu- 


tion on fasting stomach (patients’s weight 8) kg.). 


Time BIS Almén 
Before glucose 0.077 on fasting stomach. 
After 20 min. 0.161 
40 > 0.188 
60 0.141 
80 0.125 
100 0.123 
120 0.120 


The rise was within normal limits but the retardation of 
the blood-sugar fall after 80, 100 and 120 minutes is striking. 
Sugar tolerance tests were at the same time carried out on 
the patient's two brothers: 1) V. C., b. 1905, fasting BIS 0.095, 
maximum 0.144, after 80 minutes 0.107; 2) E. C., b. 1901, 
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fastine BIS 0.107, maximum 0.141, after 80, 100 and 120 mi- 
nutes BIS 0.107, 0.118 and 0.114 respectively. The two latter 
brothers are still free from diabetes but 8. C. was taken acut- 
ely ill in Sept. 1931 with diabetes with a fasting BIS of 
0.322. His diabetes has subsequently been readily controlled 
without insulin. (Besides his father it was also found out 
that a maternal uncle had contracted diabetes in his elderly 
days.) Six years before the onset of diabetes in this case one 
found an irregularity of the blood-sugar curve on testing with 
glucose, an irregularity which did not take the form of an in- 
creased fasting value but was evident in the return to the 
normal value. No such irregularity is found either in any of 
the parents or in the elder brother of the three diabetic sisters. 
In spite of careful search on both the father's and 
mother's side one has been unable to find any diabetes or 
metabolic disturbance in the family of the three sisters. As, 
moreover, the parents are not related to each other and there 
is no disturbance whatever in their BlS-regulation, it seems 
very difficult here to speak of hereditary diabetes. It would 
seem more appropriate for the present to label the cases 
described as 3 cases of spontaneous familial diabetes. 
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Uber die ungleichférmige Verminderung der Sduglings- 
mortalitat in gewissen Landern und deren Ursache. 


Von 


J. AXEL HOJER. 


Kin Diagramm mit Linien, welche die Verminderung der 
Siiuglingsmortalitit in Schweden (Fig. 1, 2) und in gewissen an- 
deren Liindern (Fig. 1) zeigen, veranschaulicht, dass diese 
Linien bei einer verschiedenen Hohe liegen, dass sie, die aller- 
meisten, eine kontinuierliche Senkung zeigen, dass diese Sen- 
kung aber zu verschiedener Zeit einsetzt, so dass sie von ver- 
schiedenen Typus sind. Kine niihere Analyse der ursiichlichen 
Faktoren wiire von grossem Interesse und wird an anderer 
Stelle versucht. Nysonve (1) hat die grossen schwierigkeiten 
klar gelegt, welche sich bei einem Versuche, eine niihere Ana- 
lyse der Ursachen der verschiedenen Hohe der Siiuglings- 
mortalitiit in den vier skandinavischen Liindern zu machen, 
bieten. Im vergangenem Jahrhundert liegt die Siiuglingsmor- 
talitiit in Sehweden ungefihr 15%, in Diinemark 60 und in 
Finland 80% hoéher als in Norwegen. Die Ursachen dieser 
Verschiedenheit sind ohne detaillierte lokale Studien mit einer 
individuellen Verfolgerung jedes Kindes, was die heutige Sta- 
tistik nicht zuliisst, nach Nysou.e nicht greifbar. Auch bei 
einer individuellen Analyse, wie sie wiihrend der letzten fiinf 
Jahre durch die Untersuchungen des Gesundheitsbureaus des 
Vélkerbundes (2) organisiert worden ist, wird es doch klar, dass 
die verschiedenen Faktoren, die zusammen die Verminderung 
der Siiuglingsmortalitiit bewirken, so zusammengeflechtet sind, 
dass es nicht méglich ist, die Bedeutung eines einzelnen Fak- 
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tors ziffermissig anzugeben. Die Forderung der wissenschaft- 
lichen Medizin, dass bei bindenden Vergleichungen nur mit 
einem Unbekannten variiert werden soll, ist nie erfiillt worden. 
Wenn mehrere Equationen aufgestellt werden, bleibt doch im- 
mer ihre Zahl geringer als die Zahl der unbekannten variie- 
renden Faktoren. 

Diese Faktoren, von denen ich hier nur einige nenne: 
Hohe des familiiren Einkommens, Qualitiit der Wohnung, in- 
dustrielle Arbeit der Miitter, eheliche oder aussereheliche Ge- 
burt u. s. w., haben alle eine Wirkung, mehr oder weniger 
direkte, auf die Primiirfaktoren, die zuletzt auf die Gesund- 
heit des Siiuglings bestimmend einwirken. Wenn wir, da die 
Mortalitiit des ersten Monats nicht so viel wie die der fol- 
genden elf vermindert ist, von dem miitterlichen Verhiiltnis 
wiihrend Graviditiit und Entbindung absehen, nenne ich von 
diesen Primiirfaktoren in erster Linie Art und Menge der 
Nahrung, Wiirmeverhiiltnisse wie Uberwiirmung und Unter- 
kiihlung und Exposition fiir Krankheitskeime. Diese Primiir- 
faktoren kénnen durch geringfiigige praktische Massnahmen 
nach einer darauf eingerichteten Aufkliirung von den mehr 
indirekten bzw. sozialen und ekonomischen Faktoren gewisser- 
massen gelést werden. Darum ist es berechtigt nachzusehen, 
ob der Verlauf der Linien, welche die Siiuglingssterblichkeit 
in verschiedenen Liindern angeben, mit einer Differenz in der 
Aufkliirung der Massen zusammengestellt werden kénnte. Ich 
will hier zwei verschiedene Typen herausgreifen (Fig. 1 und 2). 
Die Linie Schwedens geht von der Mitte des achtzenten Jahr- 
hunderts erst langsam, dann rascher, im grossen ganzen fort- 
wihrend herunter. Die Linien anderer Liinder zeigen, wenn 
sie im neunzenten Jahrhundert eine Statistik bekommen, im 
Anfang keinen solchen Heruntergang. Er beginnt fiir mehrere 
erst um die letzte Jahrhundertwende um nach dem Kriege 
accentuiert zu werden. So nihert sich die Siiuglingssterblich- 
keit Englands, Deutschlands und Frankreichs jetzt rasch der- 
jenigen Schwedens. 

In Schweden wirkte in der Mitte des siebzenten Jahr- 
hunderts, unter anderen hervorragenden Arzten wie Linnius, 
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Rostwn von Rosenstein. Sein Buch iiber die Kinderkrankheiten, 
deren Verhiitung und Heilung, wurde erst in den Kalendern 
publiziert und iiber ganz Schweden gelesen. Das Lesevermégen 
war im Norden ziemlich verbreitet. Schweden hatte auch im 
neunzenten Jahrhundert einen speziellen Unterricht der jungen 
Arzte in Pediatrik, die in Stockholm 1845 klinisch und 1850 
poliklinisch von Brera begonnen und dann von seinen Nach- 
folgern Asetin, Mepin, fortgesetzt wurde. Als eine 
Folge davon haben in Schweden die Kreisiirzte seit lange 


322 
20} 420 
18} 18 
16 316 
412 
410 
8 18 
6 16 
14 
12 


Arl750 60 70 80 90 1800 10 20 30 40 50 60 70 80 90 1900 10 20 30 
Fig. 2. 


ein grosses Interesse fiir die Verminderung der Siiuglingssterb- 
lichkeit gezeigt: und zwar ist in diesem Kampfe in grossem Um- 
fang das gedruckte Wort angewendet worden. 

In den andern angefiihrten Liindern ist eine verschiedene 
Entwicklung zu notieren. Hier waren im neunzenten Jahr- 
hundert viele Einrichtungen fiir eine bessere Siiuglingspflege 
und Fiirsorge geschaffen worden: 1844 von Marpeav die erste 
Krippe, 1890 von Herrcorr in Naney, 1892 von Bupin 
in Paris die ersten »Consultations de nourrisson», 1892 von 
Variot in Paris, 1894 von Dvurovurs in Fécamps die ersten 

Gouttes de lait» u. s. w. Erst um die letzte Jahrhundert- 
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wende wurden diese einzelnen wohltitigen Einrichtungen zu 
einer grossen sozialhygienischen Bewegung entwickelt. Noch- 
mehr wurde ihre Bedeutung vergréssert, als vom Weltkriege 
her die Leitung und Unterstiitzung der Fiirsorgebewegung in 
grosser Ausdehnung von Gemeinde und Staat iibernommen 
wurde. Diese Bewegung beabsichtigt unter anderen eine Auf- 
sicht iiber jeden Siiugling durch Arzt und Fiirsorgeschwester, 
um eine fortlaufende persénliche Aufkliirung geben zu kénnen, 
eine Form der Aufklirung, die wohl teuerer, dafiir aber auch 
mehr effektiv als die durch das gedruckte Wort ist. 

Die langsam aber fortlaufende Verminderung der Siiug- 
lingssterblichkeit in Schweden, das Fortdauern einer hohen 
Mortalitiit bis zur letzten Jahrhundertwende und die dann ein- 
setzende schnellere Verminderung passt sich sehr wohl dem 
angefiihrten Unterschied in der Aufkliirung der Massen in 
Siiuglingspflege an. Wohl wiire es verfriiht, einen ursiichlichen 
Zusammenhang schon jetzt behaupten zu wagen. Eine ein- 
gehende Untersuchung, die den modifizierenden Einfluss an- 
derer Faktoren zum Recht kommen liisst, muss erst entscheiden, 
ob nicht doch der angefiihrte Unterschied sich als der bestim- 
mende zeigen mag. 

Kine solehe Untersuchung muss wichtige Schliisse iiber die 
Organisation der Siuglingsfiirsorge in Schweden zulassen. 
Doch kénnen Erfahrungen von andern dicht bevélkerten Liin- 
dern nicht ohne weiteres auf ein Land iibertragen werden, wo 
wie im Norden (Lappland) nicht e¢x Einwohner auf Kvadrat- 
kilometer kommt. Fiir die Aufklirung der Bevélkerung in 
diesen liindlichen Bezirken werden immer spezielle Veranstal- 
tungen nétig sein. Hier haben sich die Demonstrationskurse 
JUNDELL’s, kurze ambulatorische Kurse, von einer als Lehrerin 
ausgebildeten Kinderschwester gegeben, sehr bewihrt. Wichtig 
ist auch die effektive Instruktion der Bezirksschwestern und 
Hebammen in Kinderpflege. 

Fiir eine weitere Verminderung der Siuglingsmortalitit 
ist, wie bekanntlich eine nihere Analyse der Verhiiltnisse 
zeigt, der Kampf gegen die Krankheiten der Luftwege und die 
bessere Pflege der wartenden Mutter die wichtigsten Schritte. 
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Da die wissenschaftlichen Errungenschaften jetzt bald inter- 
national gekannt werden, diirfte die Relation der Linien fiir 
die Siiuglingssterblichkeit der einzelnen Liindern in erster Hand 
davon abhiingig werden, wie effektiv die von der Wissenschaft 
aufgestellten Regeln zu den Massen vermittelt und von ihnen 
realisiert werden kénnen. 


Literatur. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALLGE- 
MEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET) ZU sTOCKHOLM. 
(CHEF: PROF. IT. JUNDELL.) 


Einige Erfahrungen iiber die von Erysipelstreptokokken 
gebildeten Toxine. 


Von 


G. JACOBSOHN. 


Durch Agglutinations- und Absorptionsversuche konnte 
BirkHaue im Jahre 1925 zeigen, dass 91,2 % von den hiimo 
lytischen Erysipelstreptokokken in Bezug af die Antigenbil- 
dung zu einer Gruppe zusammengestellt werden konnten, die 
sich von den iibrigen himolytischen Streptokokken unterschei- 
det. Diese himolytischen Erysipelstreptokokken wurden durch 
eine gewisse Zeit in einer besonderen Bouillon geziichtet und 
durch Bakterienfilter filtriert. Wenn dass Filtrat empfindlichen 
Individuen in gewisser Konzentration und Menge eingespritzt 
wurde, zeigte sich an der Injektionsstelle nach ca. 24 Stun- 
den eine Hautreaktion, die an eine Dick- oder Schickreaktion 
erinnerte. Indem man Pferden gréssere Filtratmengen inji- 
zierte, erhielt man ein Serum, das die Fiihigkeit besass, das 
Erysipelstreptokokkentoxin zu neutralisieren und angeblich eine 
relativ gute therapeutische Wirkung bei Behandlung von Ery- 
sipel hatte. Scharlachserum vermochte dagegen nicht, Ery- 
sipeltoxin zu neutralisieren. Auf Grund dieser eigenen und 
gleichartiger Resultate anderer hilt Birxuave (1) es fiir héchst 
wahrscheinlich, dass die das Erysipel hervorrufende Mikrobe 
ein spezifischer Typus des Streptococcus haemolyticus ist. 

Sincer und Kapuan(2) wieder sind allerdings der An- 
sicht, dass das sterile toxische Filtrat einer Bouillonkultur von 
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Erysipelstreptokokken ein wirkliches Toxin enthalte, dass dieses 
Toxin aber, biologisch betrachtet, nicht absolut spezifisch sei, 
weil Scharlachserum Erysipeltoxin neutralisiere. Dasselbe 
wiirde auch vom Erysipelantitoxin gelten, da dieses, wie sich 
zeigte, Scharlachtoxin neutralisiert. 

Brevine und Se_ma Meyer (3) fanden zufiillig »spezifische 
Scarlatina-Streptokokken» auch bei Erysipel. 

Birxuaue (5) bat an 407 Individuen Kutanproben ausge- 
fiihrt; 52 % reagierten positiv auf Scharlachtoxin, 24 % auf 
Erysipeltoxin, aber nur 10 % sowohl auf Scharlach- als auch 
auf Erysipeltoxin. 

G. F. Dick und G. H. Diex (4) machten gleichfalls, und 
zwar an 500 Individuen, Kutanproben einerseits mit Dickschem 
Toxin und anderseits mit Erysipeltoxin. Sie fanden dabei, 
dass nur wenige Erysipelstreptokokken Toxinbildner waren, 
und dass ihre Toxine im allgemeinen bedeutend schwiicher 
waren als die der Scharlachstreptokokken. 53,6 % reagierten 
negativ auf Erysipeltoxin, davon reagierten aber 31,3 % posi- 
tiv auf Scharlachtoxin; 64 % reagierten negativ auf Schar- 
lachtoxin, davon reagierten aber 42,1 % positiv auf Erysipel- 
toxin. Nur wenige Individuen reagierten sowohl auf Schar- 
lach- als auch auf Erysipeltoxin positiv. Ein Teil von ihnen 
wurde mit Dichschem Toxin immunisiert, so dass man nega- 
tive Dicksche Reaktion erhielt, diese Individuen reagierten 
aber trotzdem positiv auf Erysipeltoxin. Neutralisierung von 
Erysipeltoxin durch Scharlachserum resp. von Scharlachtoxin 
durch Erysipelserum kommt bei Beobachtung gewisser Vor- 
sichtsmassregeln nicht vor. Auf Grund ihrer geschilderten 
Untersuchungen halten die Gatten Dick die léslichen Toxine, 
die von den hiimolytischen Scharlach- und Erysipelstreptokok- 
ken produziert werden, fiir immunbiologisch spezifisch und 
distinkt, eine Auffassung, die auch von Hexrtoen (5) geteilt 
wird. 

Wittiams (6), Szrrmai (7) u. a. meinen dagegen, dass sowohl 
das Scharlachtoxin als auch das Erysipeltoxin komplex sind, 
worunter sie verstehen, dass diese aus mehreren Komponenten 
bestiinden, von welchen eine oder mehrere gemeinsam sein 
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kénnen. Dieses Verhalten wiirde u.a. erkliiren, dass Erysipel- 
toxin in gewissen Fiillen durch Scharlachserum neutralisiert 
zu werden scheint und umgekehrt. 

Die Ansichten sind also, wie aus obigen hervorgeht, sehr 
divergierend. 

Ich gehe nun zu einem Bericht iiber meine eigenen Un- 
tersuchungen iiber, die zunichst als eine Ergiinzung eines 
friiher von mir (8) in dieser Zeitschrift publizierten Aufsatzes 
zu betrachten sind. Ich hatte Gelegenheit, 14 verschiedene 
Berkefeldfiltrate von Bouillonkulturen hiimolytischer Erysipel- 
streptokokken zu untersuchen, die mir vom Staatlichen Bak- 
teriologischen Laboratorium giitigst zur Verfiigung gestellt 
wurden. Wie sich fand, bildete die Mehrzahl Toxin, die 
meisten allerdings nur schwaches. Um Klarheit dariiber zu 
gewinnen, ob zwischen den mit Scharlachtoxin ausgefiihrten 
Hautreaktionen und den mit Erysipeltoxin erhaltenen Uber 
einstimmung besteht, habe ich eine gewisse Anzahl von Kin- 
dern mit Toxin von beiden Arten untersucht. Bei der Er- 
probung der Erysipelfiltrate zeigte sich, dass eine zwischen 
1/10—1/400 variierende Konzentration Kutanreaktionen gab, 
die mit den durch Scharlachtoxin in der Konzentration 1/400- 
1/8000 erhaltenen Dickschen Reaktionen vergleichbar waren. 
Die Kutanreaktionen wurden nach der iiblichen Technik aus- 
gefiihrt. 

Nachstehende Tabellen zeigen die Resultate dieser Unter- 
suchungen. 

Aus den Tabellen geht hervor, dass auch in meinem Ma- 
terial die Mehrzahl der Erysipelasstiimme Toxin bildet, obgleich 
es schwach ist und zum Unterschiede von Scharlachtoxin erst 
in relativ hoher Konzentration Kutanreaktion gibt. 

Wenn man die Resultate der Priifungen der Stiimme 6—10 
in der Konzentration 1/100 zusammenstellt (diese Stiimme 
scheinen nimlich relativ gute Toxinbildner zu sein, und die 
Anzahl der gepriiften Dick-Negativen ist nicht allzu klein), 
so findet man, dass von 95 Dick-Positiven 47 positiv auf Ery- 
sipeltoxin reagieren (ca. 50 %), wiihrend von 56 Dick-Negati- 
ven nur 6 positiv auf Erysipeltoxin reagieren (ca. 11 %). 


Tabelle 
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I. Resultate der Priifung mit Filtraten von hiimo- 
lytischen Erysipelstreptokokkenkulturen. 


Anzahl der Resultat der Priifung 
Sos -, = Untersuchten mit den zu unter- 
‘ 
und ihre  suchenden Erysipel- 
251 Reaktion streptokokken- 
nach Dick stiimmen 
<4 pos. | | sicher 
] 1/400 | 1/10 14 l 13 1 In der Konzentration 1/100 neg. 
7 
1/400 1/100 5 4 ] 
2 2 
2 1/400 1/10 25 1 22 2 
) 5 
3 1/400 1/10 18 2 16 ] 1 In der Konzentration 1/100 neg. 
5 5 
4 1/400 1/10 14 5! 9 13 in der Konz. 1/100 gepriift; da- 
bei 2 neg., 17 
9 9? 5 3 1 in der Konz. 1/100 gepriift; und 
dabei neg. 
1.400 1/100 17 17 
1] 11 
1/400 1/10 2 14 
1 
6 1/400 1/10 9292 3' 13 6 1 Bei Priifung in der Konz. 1/100 1 
neg , 2 pos.; von diesen 2 in der 
5 1? { Konz. 1/400; 1 neg., 1 pos 
2 in der Konz. 1/100 neg. 
1/4000 1/100 31 20° 11 *13 von diesen in der Konz. 1/400 
gepriift, dabei 10 pos. und 3 neg 
17 2 15 
7 1/4000 1/100 91 6! 13 2 13 in der Konz. 1/400 gepriift; da- 
bei pos. 
12 iy 10 ] * in der Konz. 1/400 unsicher. 
8 1/4000 1/100 15 6 6 3 


7 
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Tab. I (Forts.). 


22.) 3 3 Anzahl der | Resultat der Priifung 
= £2) ~ = Untersuchten mit den zu unter- 
Reaktion streptokokken- 
9 1 4000 1/100 i) 6! 3 12 von diesen in der Konz. 1/400 
geprift; dabei pos. 
10 10 
1/4000 1/400 19 12 7 
10 10 
10 1/4000 1 100 19 9! 7 3 11 in der Konz. 1/400 gepriift; war 
dabei schw. pos. 
8 2 3 3 
1/4000 1/400 5 5 
3 3 
11 1/4000 1/400 11 7 4 
12 1 8000 1/100 11 2 8 1 
4 
1 8000 1/400 1] 1] 
4 { 
13 -1,/8000, 1/100 10 l 8 1 
4 
1/8000 1/400 10 ] 9 
5 2 3 
14 1 8000 1/400 10 7 l 2 


9 » 
- 


DIE VON ERYSIPELSTREPTOKOKKEN GEBILDETE TOXINE 249 


Tabelle IIT. Zusammenfassung der Resultate mit den Toxinen 


Nr. 6—10. 
Anzahl der | Resultat der Priifung 
= 
Untersuchten mit den zu unter- 
65 o und ihre suchenden Erysipel- 
| = 9 
es Reaktion streptokokken- 
ex $5 nach Dick stiimme 
sa 
neg pos. | neg 
6—10 |1/4000) 1/100 95 47 48 
56 6 50 


Ausser den obenerwiihnten Kutanproben hatte ich Gele- 
genheit, nur einige wenige Versuche iiber Neutralisierung von 
Erysipeltoxin durch Scharlachserum und anderseits von Schar- 
lachtoxin durch Erysipelserum zu machen, wobei es sich zeigte, 
dass 1 cm® Erysipelserum 500 Kutaneinheiten Scharlachtoxin 
nicht neutralisieren konnte, wihrend 1 cm* Scharlachserum 
16,000 Kutaneinheiten Erysipeltoxin zu neutralisieren ver- 
mochte. 

Da Scharlach- resp. Erysipeltoxin oft distinkte und spezi- 
fische Reaktionen geben, muss man annehmen, dass sie zwei 
voneinander artverschiedene Toxine sind. Der Umstand wie- 
derum, dass ein Teil von den Erysipeltoxinen in sehr hohem 
Grade Reaktionen geben, die mit denjenigen des Scharlach- 
toxins zusammenfallen, lisst es wahrscheinlich erscheinen, dass 
diese Toxine mitunter gewisse gemeinsame Charaktereigen- 
schaften besitzen. 

Das Verhalten, dass Scharlachserum in gewissen Fiillen 
Erysipeltoxin neutralisiert, deutet gleichfalls in dieselbe Rich- 
tung. 

Die anscheinend regellos auftretende Verwandschaft zwi- 
schen den Toxinen scheint mir in annehmbarer Weise durch 
die oben erwihnte Annahme erklirbar zu sein, dass die Strep- 
tokokkentoxine komplex sind. 
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Ein Beitrag zur Symptomatologie und Diagnose des 
kongenitalen Zwerchfellbruches. 


Von 


NICOLAI JOHANNSEN. 


In den letzten Jahren hat die piidiatrische Literatur so 
zahlreiche Aufsiitze und kasuistische Beitriige iiber das Thema 
Hernia diaphragmatica congenita enthalten, dass diese Krank- 
heit, obgleich eine von denjenigen, die in den Lehr- und Hand- 
biichern nicht besprochen werden, keinen Anspruch mehr darauf 
erheben kann, als eine eigentliche Seltenheit betrachtet zu 
werden. Es hat indes den Anschein, als ob die Symptomato- 
logie noch relativ wenig bekannt und beachtet wire, und die 
iiberwiegende Mehrzahl der publizierten Fiille ist erst bei der 
Réntgenuntersuchung oder Autopsie diagnostiziert worden. Von 
den 97 Fillen von H. d. ec. bei Kindern unter 10 Jahren, die 
ich in der Literatur beschrieben und besprochen gefunden habe, 
sind tatsiichlich nur 8 auf Grund der klinischen Symptome 
vor der Rénigenuntersuchung diagnostiziert worden, 23 andere 
Fille wurden intra vitam durch Roéntgenuntersuchung oder 
bei Operation entdeckt, die iibrigen erst bei Sektion. 

Es scheint mir deshalb nicht unberechtigt zu sein, hier 
einen Fall mitzuteilen, bei welchem das klinische Symptomen- 
bild die Stellung der Diagnose gestattete, bevor eine Rént- 
genaufnahme gemacht worden war. 


Leif R. 8., geboren am 28.X. 1930. Die Mutter leidet seit 
dem Jahre 1920 an Lungtuberkulose, weshalb das Kind zwecks 
Calmetteimpfung direkt von der Gebiiranstalt ins Gotenburger 
Kinderkrankenhaus geschickt wurde, und dort bis April 1931 
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verblieb, um welche Zeit es, nachdem tuberkulése Allergie konsta- 
tiert worden war, nach Hause geschickt wurde. Im Krankenhause 
war das Kind gesund und entwickelte sich normal. Réntgen- 
aufnahme des Thorax am 14.]II. 1931 zeigte keine pathologi- 
schen Verhiltnisse. Nach der Heimkehr hatte das Kind (das 
nach den am Krankenhause erhaltenen Vorschriften ernihrt wurde) 
in der ersten Woche jeden Tag Erbrechen, dann aber die ganze 
Zeit, die es sich zu Hause befand, nicht mehr, und die Stiihle 
zeigten keine krankhaften Verinderungen, nur dass sie im allge- 
meinen etwas hart waren. Andere bemerkenswerte Symptome 
wurden in dieser Zeit von der Mutter nicht beobachtet. 

Aus sozialen Griinden wurde der Knabe am 12.X. 1931 in 
das Kinderheim der Stadt Gotenburg aufgenommen. Er wog 
damals 9,700 g, hatte eine K6rperliinge von 73 cm, ziemlich gute 
Korperfiille und war sonst gut entwickelt. Er konnte stehen, und 
gehen, wenn man ihn stiitzte. Abgesehen von einem Gesichts- 
ekzem wies er keinerlei Krankheitszeichen auf. Stiihle normal. 
Perkutantuberkulinprobe nach Hamburger 2mal neg., Mantoux 
1 mg + (vgl. oben). 

Am 27.X. erkrankte Pat. an einer akuten Bronchitis mit 
unregelmiissigem Fieber an den folgenden Tagen (Max. 40°,2). 
Wiederholt Erbrechen. Untersuchung der Lungen zeigte am 29.X. 
an der rechten Seite vorne eine leichte Dimpfung und Tympanis- 
mus; sonst reichlich weiche Rasselgeriiusche und xibilierende 
Rhonchi an beiden Lungen, stiirker auf der r. Seite. Keine Ver- 
dinderung des Atemgeriusches. Guter Allgemeinzustand. Eine 
normale Entleerung. 

Nachmittags am 29.X. wurde das Erbrechen stiirker und 
setzte sich den ganzen darauffolgenden Tag fort, so zwar, dass 
Pat. kaum irgendwelehe Nahrung behalten konnte. Der Allige- 
meinzustand wurde schlechter, und das Kind machte einen sehr 
matten und mitgenommenen Eindruck (Injektion von 0.10 g Chi- 
nin einmal tigl. vom 29.X.—2.X1I.). 

Am 31.X. hérte das Erbrechen auf. Heftiger Husten. Reich- 
lich feine Rasselgeriiusche an beiden Lungen. Die Temperatur 
im Sinken begriffen (37,5/37,9). Der Puls gut. Blass, aber nicht 
zyanotisch. Dyspnoe. Hautdecke schlaff. Keine Diarrhoe. Ein 
normaler Stuhl. Bei Palpation des Bauches ist in dessen oberem 
Teile eine diffuse Resistenz zu fiihlen, die bei der Inspiration gegen 
den Thorax unter den Rippenbogen hinaufgezogen wird und eine 
Einziehung im Epigastrium zuriicklisst. Die Verschiebungen der 
erwahnten Resistenz sind durch die diinnen Bauchdecken sehr gut 
zu sehen und gehen mit einem iiber das ganze Zimmer hérbaren 
plaitschernden, gurgelnden Laut vor sich, dem entsprechend sich 
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auch eine Art von gurgitierendem »Frémissement» mit der Hand 
palpieren lasst. Kampfer. Fliissige Nahrung essléffelweise. 

In der Nacht zum 1.XI. konnte die Krankenpflegerin, wihrend 
sie mit dem Kinde beschiftigt war, wieder das gurgitierende, 
mit der Atmung synchrone Geriiusch héren. 

I.XJ. Herabgesetzter Allgemeinzustand. Pat. schlaff, blass, 
zyanotisch, unruhig, unzufrieden. Er wirft sich herum und stéhnt. 


Fig. 1. 


Dyspnoe. Der Husten geringer, mit Auswurf. Kein Erbrechen. 
Ziemlich reichliches Rasseln iiber den Lungen. Temp. 38,1/37,6. 
Der Puls gut, regelmissig. In den letzten 24 Stunden 2 nor- 
male Entleerungen. Bei Untersuchung des Bauches sind die vom 
vorigen Tage beschriebenen Symptome nicht nachweisbar. 

2.XI. Weiter kein Erbrechen. Der Allgzst. besser. Pat. isst 
ziemlich gut. Gewicht 8,700 g. Bei der Untersuchung macht 
sich mehrere Male das hérbare und palpable Gurgitieren synchron 
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mit der Atmung bemerkbar, ohne dass jedoch eine sich verschie- 
bende Resistenz sichtbar oder palpabel wiire. Die Temp. im 
Sinken begriffen (sie wurde aber erst am 6.XI. norma). 

Wegen eines im selben Saale auftretenden Pertussisfalles 
wurde Pat. mit Pertussisvakzine in Injektion geimpft. (Er bekam 
keinen Keuchhusten.) 


Fig. 2. 


Der Allgemeinzustand besserte sich jetzt. Am 2., 5., 6. und 
9.XI. noch je einmal Erbrechen, das von da ab vollstiindig auf- 
hérte. Untersuchung am 6.XI.: Der Knabe ist ruhig. Er plau- 
dert und spielt vor sich selbst. Blass. Entleerungen normal. 
Noch recht viel Husten. 

Lungen: Rechts vorne kurzer tympanitischer Schall. Atem- 
geriiusch etwas abgeschwicht. Reichlich weiche Rasselgeriiusche, 
hauptsichlich an der linken Lunge. Die mit der Atmung syn- 
chronen gurgitierenden Laute sind heute deutlich zu héren und 
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treten bei Druck der Hand auf die Magengegend besser hervor. 
Auf der Bauchwand zeichnet sich im Epigastrium eine nach un- 
ten durch eine konvexe Kurvatur begrenzte, leicht gewolbte und 
sich mit der Atmung etwas verschiebende Kontur ab. 

10.XI. Guter Allgemeinzustand. Pat. ist froh und ruhig und 
nimmt gerne Nahrung. Gewicht 9,100 g. Keine Gurgitationen. 


In den folgenden zwei Wochen besserte sich der Zustand 


des Knaben sukzessiv. Appetit gut. Kein Erbrechen. Normale 
Entleerungen. Unbedeutender Husten. Kein Platschergeriusch. 

23.XI. Gewicht 9,400 g. Lungen o.B. Bei Untersuchung 
in horizontaler Riickenlage sind aus dem Epigastrium und dem 
oberen Teile des Bauches deutliche, gurgitierende, plitschernde, 
mit den Inspirationen synchrone Geriiusche zu héren. Beim 
Einatmen entstehen deutliche Einziehungen von Epigastrium und 
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von den Seitenpartien des Thorax, wie bei insuffizienter, auxilii- 
rer Atmung. Bei Druck mit der Hand auf den oberen Teil 
des Bauches treten die Gurgitationen am besten hervor. Bei 
sitzender Stellung sind keine Nebengeriiusche zu héren. Im oberen 
Teile des Bauches ist eine runde weiche Ausfiillung vom Aus- 
sehen und der Begrenzung eines gefiillten Magens zu sehen und 
zu palpieren. Seine grdsste 
Breite (Curv. major-Rippen- 
bogen) = 5 em. Grenze des 
Herzens nach links = 5,5 em. 
Bei Auskultation hort man 
iiber dem oberen Teile des 
Bauches. und dem _ unteren 
Teile der vorderen Thorax 
partie deutliche Plitscherge- 
riiusche. Auf der Vorderseite 
des Thorax ist sonst nichts 
anderes nachweisbar als ab 
geschwiichtes Atemgeriiusch 
und etwas tympanitischer 
Perkussionsschall auf der r. 
Seite. 

Seit der ersten Konsta 
tierung der eigentiimlichen 
auskultatorisch-palpatorischen 
Phinomene vom oberen Teil 
des Bauches am 31.X. war 
der Verdacht auf eine Hernia 
diaphragmatica aufgestiegen, 
und die weitere Beobachtung 
des Verlaufes hatte diesen 
Verdacht weiter gestiitzt. Da 
der Allgemeinzustand des Kin- 
des jetzt kein Hindernis mehr 
bildete, wurde es am 24.XI. 


Fig. 4. 


unter der Diagnose Hernia 
diaphragmatica zur Réntgenuntersuchung geschickt. 

Die Untersuchung, die von Dr. RENANDER an der Roéntgen- 
abteilung des Sahlgrenschen Krankenhauses in der Zeit vom 
24.XI.—1.XI1. in mehreren Sitzungen ausgefiihrt wurde, gab fol- 
gendes Resultat: 

Normale Zwerchfellbeweglichkeit. Sinus frei. Im_ basalen 
und mittleren Teil des rechten Lungenfeldes ist eine unregel 
missige netzfoérmige Struktur zu beobachten. Die Verdinderungen 
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begrenzen sich nach oben mit einem konvexen Bogen im Niveau 
des Icr. II von vorn gerechnet (Fig. 1). Das Herz etwas nach 
rechts disloziert. Da man annahm, dass die Veriinderung auf 
einem Zwerchfellbruch beruhe, wurde ein Kontrastlavement ge- 
macht, das man ohne Hindernis einlaufen sah. Dabei zeigte sich, 
das Colon transversum in einer doppelbiichsenihnlichen Schlinge 


Fig. 5. 


in die rechte Thoraxhilfte (Fig. 2 und 3) hinein verlief. Der 
ganze Dickarm war ausgefiillt zu sehen. Die Flexura sigm. bil- 
det einen relativ weiten Bogen nach rechts. Die linke Flexur 
liegt an ihrem gew6hnlichen Platz. Das Transversum bildet eine 
weite Schlinge in den Raum der rechten Thoraxhéhle. Das proxi- 
male Transversum verliuft nach oben vorn. Die rechte Flexur 
ist relativ weit riickwirts gelegen; das Aszendens verlauft in 
horizontaler Richtung mit dem Zékum nach vorn. (Fig. 4.) Auf 


17—321. Acta pediatrics. Vol. XIII. 
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dem Seitenbilde sieht man, dass die Colonschlinge vorne das 

Zwerchfell passiert, und auf den Dorsoventralbildern, dass sie 

medial rechts von der Mittellinie durchtritt. Bei der Atmung 

machte die prolabierte Darmschlinge paradoxale Bewegung im Verhiilt- 

ms zum Zwerchfell. Die Bruchpforte ist von einer Seite zur an- | 

dern 3 Querfinger und in der Richtung von vorn nach hinten | 
| 


zwei Querfinger breit. Nach Einnahme der Kontrastmahlzeit 


Fig. 6. 


zeichnen sich Osophagus und Magen normal ab. Die Passage 
durch den Darm normal. (Fig. 5—7.) 

Die Réntgenuntersuchung zeigt einen Zwerchfellbruch mit 
Einstiilpung einer Kolonschlinge in die rechte Thoraxhiilfte. Ana- 
tomisch entspricht die Bruchpforte der Larreyschen Spalte.' 

Das Trigonum sternocostale, d.h. die schwache Partie, die sich an 
beiden Seiten zwischen Pars sternalis und Pars costalis diaphragmatis findet 


in diesem Falle auf der rechten Seite). 


} 
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Unter roborierender Allgemeinbehandlung erholte sich das 
Kind immer mehr, so dass es Mitte Januar 1932 recht kriftig 
war und ein Gewicht von 10,350 g hatte. Keine subj. oder obj. 
Krankheitssymptome. Mit dem Chefarzte der Chirurgischen Ab- 
teilung des Gotenburger Kinderkrankenhauses wurde die Mdéglich- 
keit einer Operation erwogen, man beschloss aber, bis auf weite- 
res abzuwarten. 


Fig. 7. 


Ende Januar trat unter den Kindern der Abteilung, in der 
Pat. lag, eine heftige Influenzaepidemie auf, und am 24.]. er- 
krankte Pat. mit Husten, Fieber und Erbrechen. Jetzt trat wie- 
der das gurgitierende Geriusch vom Bruche mit so grosser Deut- 
lichkeit auf, dass eine neue Hilfspflegerin, die den Knaben nun- 
mehr zu besorgen hatte und nichts von seiner Bruchkrankheit 
wusste, spontan der Pflegerin Mitteilung davon machte. 

25.1. Temp. 38°/38°. Die Atmung rasch mit etwas Stridor 


| | 
~, 
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und hoérbaren xibilierenden Rhonchi. Lungen: Reichlich weiche 
und harte mittelgrosse Rasselgeriusche und Rhonchi an beiden 
Lungen hinten. Allgzstd. gut. 

Am 26.1. verschlechterte sich der Zustand. Die Temp. stieg 
auf 39°,2/40°,6. Starke Unruhe und Dyspnoe. Der Puls wurde 
schlecht und trotz aller Behandlung starb Pat. am 27.1. 

Todesursache: Influenca epidemica (Bronchitis ac. + Bron- 
chopneumoniae). 

Obduktion 27.1. (ForsELtvs): 

Recht kraftig gebauter Knabe mit guter K6rperfiille. Herz 
von gewoéhnlicher Grésse mit normalen Klappen und Miindungen 
sowie trockenem griulichem Fleisch. 

In beiden Lungen verstreute, schwarzrote Bronchopneumonien 
Die Bronchialschleimhaut gerétet, mit Eiter belegt. Der linke 
vordere Teil des Zwerchfells mit seiner unteren Fliiche an der 
oberen Fliiche des linken Leberlappens mit unscharfer Grenze 
zwischen den Geweben fixiert, inseriert sich aber in gewéhnlicher 
Weise an der Thoraxwand. Gleich rechts vom Lig. teres, ent- 
sprechend dem Ubergange zwischen Pars sternalis und costalis 
diaphragmatis sieht man eine Offnung von Durchmesser eines 
starken Querfingers, durch die ein daumenendgrosser Bruchsack 
unmittelbar rechts vom Herzsack in die rechte Pleurahéhle hin 
aufstiilpt. Der Bruchsack hat diinne, aus Serosa (Peritoneum und 
Pleura) bestehende Wiinde und ist leer. Die Dirme ohne deut 
liche Veriinderungen. Die Mesenterialdriisen geschwellt. Die 
iibrigen inneren Organe o. B. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose ist mit der klinischen 
identisch: Hernia diaphragmatica (Larreys Spalte) + Influenza epi- 
demica (Bronchitis ac. + Bronchopneumoniae ac.). 


Es handelt sich hier also um einen Knaben mit einem 
echten rechtsseitigen Zwerchfellbruch. In den ersten 6 Lebens- 
monaten war er — ohne Krankheitssymptome aufzuweisen — 
im Kinderkrankenhaus in Pflege, wo man nach 4'/: Monaten 
eine Roéntgenaufnahme des Thorax machte, ohne etwas ver- 
diichtiges beobachten zu kénnen. Abgesehen von einer Periode 
von Erbrechen im Alter von 6 Monaten, wies Pat. auch wei- 
terhin keine Krankheitszeichen auf, bis er im Alter von | 
Jahre im Zusammenhange mit einer akuten Bronchitis plétz- 
lich einsetzende ileusartige Symptome mit wiederholten hef- 
tigen und langanhaltenden Anfillen von Erbrechen bekam. 


An den Lungen wurde ausser der Bronchitis nur ein kurzer 
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tvmpanitischer Perkussionsschall und etwas abgeschwiichtes 
Atemgeriiusch auf der rechten Seite konstatiert. Das auffiilligste 
Symptom war ein gurgitierendes Geriiusch vom Bauch, das in 
der Umgebung des Patienten hérbar und mit der Atmung syn- 
chron war. Beim Kinatmen sichtbare Einziehungen im Epi- 
gastrium. Auch bei Auskultation am oberen Teile des Bauches 
und am unteren Teile der Vorderseite des Thorax hérte man das 
betreffende Geriiusch. Ferner war die Erscheinung als ein dem 
Geriiusch entsprechendes palpables Frémissement wahrnehmbar 
und wurde bei Druck auf das Epigastrium stiirker. Die Réntgen- 
aufnahme verifizierte die auf die klinischen Symptome gestellte 
Diagnose Hernia diaphragmatica congenita und zeigte einen 
bedeutenden rechtsseitigen, einen grossen Teil des Colons enthal- 
tenden Bruch, dem die Larreysche Spalte als Bruchpforte diente. 
Nach spontanem Riickgang der Inkarzerationssymptome und 
einer liingeren beschwerdenfreien Zeit traten 2 Monate spiiter 
von neuem Bruchsymptome auf, auch jetzt im Zusammenhange 
mit einer akuten Infektion und wahrscheinlich durch erhéhten 
intraabdominalen Druck beim Husten hervorgerufen. Akute 
Bronchopneumonien setzten dem Leben des Patienten ein Ende. 
Bei der Obduktion konnte die klinische Diagnose vollstiindig 
bestiitigt werden, obgleich sich der Bruch (post mortem ?) spon- 
tan reponiert hatte, und der Bruchsack jetzt leer und retra- 
hiert war. 

Dass der Bruch kongenital (nicht traumatisch) war, diirfte 
keinem Zweifel unterliegen. Die friihere Entwicklung des 
Kindes hatte keinen Grund zu Verdacht auf die Krankheit 
gegeben, trotzdem es 6 Monate lang im Krankenhause verweilt 
hatte. Obgleich sich die meisten Fille von H.d.c. schon friih 
zu erkennen geben, fehlt es doch nicht an Fiillen in der Litera- 
tur, bei welchen die Krankheit durch lange Zeit vollstiindig 
symptomfrei verlief oder falsch ausgelegt wurde. 

Der erschépfendste Aufsatz iiber das Thema Hernia dia- 
phragmatica congenita, den ich in der piidiatrischen Literatur 
fand, ist von den Amerikanern H. Greenwatp und M. Sret- 
NER (1) verfasst und bildet das Resultat einer Zusammenstellung 
von 82 Fiillen bei Kindern unter 10 Jahren, welche Fiille in den 
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Jahren 1912—1928 in der Literatur publiziert worden sind. Die 
meisten Fille gaben schon friih Symptome; so wurden 50 Fiille 
in den ersten drei Lebenswochen entdeckt, 15 vor dem Alter 
von 1 Jahre und die iibrigen 18 vor dem 8. Lebensjahre. Die 
falschen Briiche (ohne Bruchsack) sind bedeutend hiiufiger als 
die echten; nach grossen Zusammenstellungen von Fiillen bei 
Erwachsenen von Eppineer (26), Grosser u. Lipman (27), 
Latra (28) und Rickxarps (29) scheinen falsche Briiche 5 bis 
6 mal hiiufiger vorzukommen als echte, und in Gr. u. Sr.’s. 
Zusammenstellung handelte es sich nur bei 28% um echte 
Briiche. 

Die rechtsseitigen Briiche sind bedeutend seltener als die 
linksseitigen (20,2% resp. 77,2% nach Gr. u. Sr.), welches Ver- 
halten in der schiitzenden Einwirkung der Leber auf die rechte 
Zwerchfellhilfte seine Erklirung haben diirfte. 

Die Bruchpforte. Die Grosse kann betriichtlich wechseln, 
von kleinen Offnungen bis zu Defekten, die so gross sind, 
dass die eine Zwerchfellhilfte (gewéhnlich die linke) fehlt. 
Abgesehen von diesen extremen Fillen besteht die Bruchpforte 
gewohnlich aus einer von den priiformierten Offnungen oder 
schwachen Stellen des Zwerchfells, und deren Frequenz als 
Bruchpforten geht aus folgender Tabelle in Gr. und Sv.'s 
Arbeit hervor: 


Trigon. Bochdaleki (posteriores). ........ .52,7% 
Totaler Defekt der linken Zwerchfellkuppel . . . . . 10,9 
Foramen (Trigon.) Larrey-Morgagni ........ 3,6 


Im Bruch in der Pleurahdhle konnten nach einer Zusam- 
menstellung von Licurenstern (30) folgende Organe angetrof- 
Jen werden (nach der Frequenz geordnet): 1. Magen. 2. Colon 
transversum. 3. Oment. 4. Diinndarm. 5. Leber. 6. Pankreas. 
7. Niere. 

Miinnliche Individuen sind 2—3mal so oft befallen wie 
weibliche (68,9 % nach Gr. u. Sr., 78,6 % nach einer Zusammen- 
stellung von 197 Fiillen von Hepstom (31)). 


im: 


SYMPTOMATOLOGIE DES KONGENITALEN ZWERCHFELLBRUCHES 263 


Symptomatologie. Bei Kindern, die schwere Krankheits- 
symptome zeigen resp. kurze Zeit nach der Entbindung ster- 
ben, ist Zyanose ein fast konstant vorkommendes Symptom. 
Mitunter stellt sie sich nach Einnahme von Nahrung ein oder 
wird danach schlimmer; zuweilen kann sie verschwinden, wenn 
das Kind in aufrechte Stellung gebracht wird. Ferner kom- 
men hiiufig Atmungsschwierigkeiten vor wie Dyspnoe, ober- 
flichliche Atmung, paroxysmale Atmung usw. Dextrokardie 
ist — bei linksseitiger Lokalisation des Bruches — hiiufig. 
Guenoit (zit. nach Prat (36)) erwihnt als charakteristisch fiir 
H.d.c. bei Neugeborenen einen charakteristischen schwachen 
Schrei unmittelbar nach der Entbindung. Symptome vom Gastro- 
intestinalapparat scheinen sich bei den friihen Fillen nicht so 
oft bemerkbar zu machen. Obj. Untersuchungsbefunde, von 
den Lungen z.B., sind selten beschrieben, vermutlich, weil 
die Beobachtungszeit gewohnlich zu kurz ist. 

Bei ailteren Kindern treten dyspeptische Symptome immer 
mehr in der Vordergrund. Es ist indes recht eigentiimlich, 
dass die Kinder in vielen Fiillen jahrelang von allen Krank- 
heitssymptomen frei sein kénnen, selbst dann, wenn grosse 
Bruchéffnungen mit einer konstanten und bedeutenden Dislo- 
kation von Bauchviszera in die Thoraxhéhle vorliegen. So er- 
wiihnen Brapuey, und Mc Kere(19) aus der Literatur 
einen Fall, wo ein Bursche, der, wie sich spiter zeigte, einen 
grossen linksseitigen Zwerchfellbruch mit einem kongenitalen 
Defekt der linken Zwerchfellhiilfte hatte, und bei dem Depla- 
cierung eines grossen Teiles der Bauchviszera in die linke 
Brusthéhle vorlag, an anstrengenden Sportwettkimpfen teil- 
nahm und bei einem Stafettenlauf von 5 englischen Meilen(!) 
zur siegenden Gruppe gehérte. Sroorr(20) teilt einen Fall 
von Mors subita bei einem 10 Monate alten Midchen mit, 
das niemals Krankheitszeichen aufgewiesen hatte, und wie die 
Sektion zeigte, mit einem linksseitigen Zwerchfellbruch behef- 
tet war. Ein von Mc Fappen (22) beschriebener Fall zeigte 
bis zum 4. Lebensjahre keine Symptome. 

Von den bei etwas iilteren Kindern vorkommenden Symp- 
tomen seien genannt: Erbrechen, Zyanose, Dyspnoe, Obstipa- 
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tion, Atrophie oder Dystrophie, Schmerzen im Epigastrium, 
Husten, Diarrhoe, Meteorismus, L[leusanfiille, Hiimatemese, 
Schlingbeschwerden, Dextrokardie, Diimpfung, Tympanismus, 
abgeschwiichtes oder aufgehobenes Atemgeriiusch auf der kran- 
ken Seite, Voussure und Nachschleppen der einer Thoraxhiilfte, 
eingezogener Bauch, Komaanfille. 

Gr. u. Sr.({1) teilen aus der Literatur 3 Fille mit, in 
welchen man bei Auskultation klingende oder gurgitierende 
Laute von derjenigen Seite des Thorax hiérte, in welcher der 
Bruch lag, und im Zusammenhange hiermit méchte ich her- 
vorheben, dass in meinem Falle gurgitierende Geriiusche iiber 
dem Bauch und dem unteren Teil der Vorderseite des Thorax 
auskultiert werden konnten. Das klinische Symptome, das in 
meinem Falle am hervortretendsten war und zur Diagnose fiihrte, 
niimlich hérbare pliitschernde oder gurgelnde Geriiusche vom 
Bauch mit oder ohne Vibrationsgefiihl ist von Gr. und Sv. in 
2 von ihren Literaturfiillen erwiihnt. Aus der Zeit nach ihrer 
Zusammenstellung habe ich in 2 von 9 Fiillen dieses Symptom 
hervorgehoben gefunden. 


Der eine ist von TrRUESDALE(17) mitgeteilt und betraf ein 
ljihriges Kind, das im Alter von '/2 Jahre eine Bronchitis ge- 
habt hatte, bei welcher Gelegenheit die Mutter ungewéhnliche 
gurgelnde Geriiusche im Bauch des Kindes vernommen hatte. We- 
gen Anfillen von Erbrechen wurde es unter: der Diagnose Dia- 
phragmatic hernia ins Krankenhaus geschickt. Bei der Unter- 
suchung fand man eine Verschiebung des Herzens nach rechts, 
Dimpfung an der linken Lungenbasis und sthetoskopisch Plit- 
schergeriiusch an dieser Stelle. Bei Palpation des Epigastriums 
empfand man ein vibrierendes Gefiihl. Auch waren deutliche 
Plitschergeriiuche im Zimmer zu hoéren. Laut Réntgenauinahme 
linksseitiger Zwerchfellbruch, durch den der halbe Magen und die 
ganze Milz in die linke Thoraxhilfte disloziert waren. Opera- 
tionsbefund: Bruch durch den Hiatus oesoph. Nach Suturierung 
Ausgang in Heilung. Der zweite Fall wurde kiirzlich von UNs- 
HELM (24) mitgeteilt. 9 Monate altes Ktnd. Von Geburt an 
Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme; zeitweise Erbrechen. 
Starke kollernde und gurgitierende Geriiusche von Bauch und 
Brust, »als wenn Darminhalt und Gase durch eine enge Passage 
im Darm gepresst wiirden».’ 2mal Hiimatemesis im Kranken 
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hause. Verifikation durch R6ntenaufnahme. Operation: Bruch 
durch den Hiatus oesoph. Tod 20 Min. nach der Operation. 


Die oben beschriebenen Symptome sind ja je fiir sich 
kaum charakteristisch oder wegweisend, die Plitschergeriiusche 
vielleicht ausgenommen. In verschiedenen Kombinationen kén- 
nen sie jedoch ziemlich bezeichnend sein, wenn man der Még- 
lichkeit einer H.d.c. eingedenk ist. Kine kurze Wiedergabe 
der Fiille, die ausser meinem eigenen und den soeben erwiihn- 
ten beiden Fiillen ohne Réntgenaufnahme diagnostiziert wur- 
den, diirfte diesbeziiglich beleuchtend sein. 


SCHREIBER (9) stellte die Diagnose bei einem neugeborenen 
Kinde auf Grund der Erscheinungen, die bei Neugeborenen als 
die »3 Kardinalsymptome» gelten: Der obenerwihnte charakte- 
ristische Schrei nach der Entbindung, Zyanose und Dextrokardie. 
Davis (10) wurde bei einem 8 Tage alten Kinde durch Attacken 
von Zyanose und Dyspnoe zur richtigen Diagnose gebracht, welche 
Anfiille besonders deutlich nach den Mahlzeiten auftraten; sie 
verschwanden, wenn man das Kind in aufrechte Stellung brachte. 
Hierzu kamen Voussure des Thorax, eingezogener Bauch, Tympa- 
nismus und aufgehobenes Atemgeriiusch auf der _ betreffenden 
Thoraxseite. CrLARK(11) diagnostizierte einen Fall bei einem 
neugeborenen Kinde auf folgende Kombination von Symptomen: 
Zyanose, ein charakteristischer, schwacher jammernder Schrei, 
Dyspnoe und gastrointestinale Stérungen; Tympanismus und auf- 
gehobenes Atemgeriiusch auf der einen Seite sowie mitunter gur- 
gitierende Laute vom Thorax. FERNANDEZ (12) berichtet iiber ein 
neugeborenes Kind, das Zyanose, Dyspnoe, Atembeschwerden, 
Diimpfung, aufgehobenes Atemgeriiusch, Voussure des Thorax und 
eingezogenen Bauch aufwies. JANSEN’s Fall (13) betraf einen 6 
Tage alten Knaben, bei dem _ besonders eine schwererkliirliche 
Zyanose und Dyspnoe auffielen. Der letzte Fall ist von DE LA 
VrGA(14) mitgeteilt: Ein 7jihriger Knabe wies Attacken von 
Dyspnoe, Zyanose, Diarrhoe und Erbrechen auf, die besonders 
nachts (in liegender Stellung) auftraten. Tympanismus, abge- 
schwichtes Atemgeriiusch und gurgitierende Geraiusche von der 
einen Seite des Thorax. Das Herz nach rechts verschoben. 


Der Mechanismus bei der Entstehung der verschiedenen 
Symptome bedarf kaum einer niiheren Erérterung. Was die Be- 
funde betrifft, die oft bei der Untersuchung der Lungen vor- 
kommen, so scheinen sie nicht selten fehlgedeutet zu werden, 
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und die hiiufigsten Fehldiagnosen scheinen Pneumonie, Tuber- 
kulose, Exsudat in der Pleura und Pneumothorax zu sein. 
Bezeichnend dafiir, wie leicht die Diagnose auf falsche Spuren 
gelenkt wird, ist gerade der Fall pk ta Verea’s. Sein Knabe 
war von mehreren Arzten untersucht worden, wobei die Dia- 
enose Lungentuberkulose und Pleuraexsudat gestellt worden 
war (12mal! punktiert). 

Im grossen ganzen diirfte man sagen kénnen, dass gastro- 
intestinale Stirungen von mehr oder weniger tleusartigem Cha- 
rakter im Verein mit schwerdeutbaren und ungewdhnlichen subj. 
und obj. Symptomen von Lungen und Herz immer an einen 
Zwerchfellbruch denken lassen sollen. 

Hier diirften einige Worte iiber die Réntgendiagnose am 
Platze sein. Durch Roéntgenaufnahmen kann man natiirlich 
in den meisten Fiillen von H.d.c. die Diagnose stellen, be- 
sonders wenn Kontrastmittel angewendet wird. Aber auch die 
Roéntgenuntersuchung liisst uns mitunter im Stich. Sores (32) 
teilt einen Fall mit, bei dem ein kleiner, 3 em langer Bruch 
an der Curv. minor in nichster Nihe der Kardia, trotz wieder- 
holter Réntgenuntersuchungen mit Kontrastmittel der Ent- 
deckung entging, bis man die Diagnose bei der Operation 
stellte. Mitunter kénnen die Réntgenbilder als Relaxatio 
(Eventratio) diaphragmatica fehlgedeutet werden. Ein solcher 
Fall ist von H. Scuénrexp (4) mitgeteilt. 


Es handelte sich um ein 7 Tage altes Kind. Schon in den 
ersten Tagen nach der Geburt wurde bemerkt, dass das Kind 
stark zyanotisch wurde, wenn es schrie. Dextrokardie. Diampfung 
und Tymp. an der linken Lunge vorn und hinten mit aufgehobe- 
nem <Atemgeriusch. Bei Auskultation mitunter Geriiusche wie 
von Magenknurren. Réntgenuntersuchung: nach oben konvexe 
bogenférmige Linie im linken Thoraxraum; unterhalb von ihr ein 
netzférmig strukturierter Schatten. Mit Kontrastmittel zeigte sich, 
dass dieser teils dem Magen und teils dem Kolon entsprach. 
Beim Atmen verschob sich die Grenzlinie gleichformig mit der 
rechten Zwerchfellkuppel. Sie dinderte sich nicht bei verschiede 
nen Aufnahmen mit und ohne Kontrastmittel und in verschiede- 
nen Lagen, weshalb man Relaxatio d. vermutete. 9% Tage danach 
Exitus an Bronchitis und Bronchopneumonie. Die Sektion zeigte 
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einen Defekt im vorderen Teile des Zwerchfells mit einem Bruch- 
sack in der linken Thoraxhalfte bis zur 3. Rippe, also eine H. d. ec. 
vera. 

Die Kennzeichen, die fiir Réntgen-Differentialdiagnose 
zwischen R.d. und H.d. angegeben wurden, erweisen sich 
nicht immer als zutreffend. Synchrone resp. paradoxale Be- 
wegungen der Grenzlinie im Vergleich mit denen des Zwerch- 
fells der gesunden Seite sind, wie aus mehreren Fehldiagnosen 
in der Literatur hervorgeht, nicht beweisend (vgl. oben). Das- 
selbe gilt von der Bewegung der Grenzlinie bei Reizung des 
Nerv. phrenicus und der Doppelkontur der Grenzlinie, die beide 
als fiir R.d. bezeichnend erkliirt wurden. Was das erste Symp- 
tom betrifft, kann bei R.d. eine Verschiebung der Grenzlinie 
fehlen, wenn im relaxierten Zwerchfellteile gar keine Muskel- 
fasern vorhanden sind, und anderseits kann sie bei einem 
Bruch hervorgerufen werden, wenn der Bruchsack an den 
Riindern der Bruchpforte adhiiriert, was oft der Fall ist. Win- 
kelige Stellung der Bruchkontur zum Zwerchfell, die als fiir 
Hernia charakteristisch betrachtet wurde, fehlt of bei sehr 
grossen Briichen. Was die Differentialdiagnose zwischen R. d. 
und H.d. betrifft, sei iibrigens auf einen instruktiven Aufsatz 
von Tuscuerer (15) hingewiesen. 

Ein Fall von H.d.c. wurde auf dem Réntgenbilde als 
Osophagusdivertikel fehlgedeutet (34), ein anderer als The. 
pulm. (35). Bei 3 Fiillen stellte man die Diagnose fiilschlich 
auf Pneumothorax oder Pyopneumothorax (zit. nach GREEN- 
WALD und STEINER). 

Schwierigkeiten beziiglich der Roéntgendiagnose kénnen 
dadurch entstehen, dass das in der Hernia liegende Organ 
zeitweise spontanreponiert wird (vgl. den neg. Réntgenbef. im 
Alter von 4 Mon. bei meinem Falle und den unbedeutenden 
Sektionsbefund, wo nur ein daumenendgrosser Bruchsack ohne 
viszeralen Inhalt gefunden wurde), und ferner dadurch, dass 
das Kontrastmittel wegen Strangulation nicht in einen im 
Bruch liegenden Darm eindringen kann, oder wenn nur ein 
massives Organ, z.B. die Leber oder Milz den Inhalt des 
Bruches bildet. 
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Die prognose ist natiirlich im allgemeinen schlecht. Die 
meisten Kinder sterben schon kurze Zeit nach der Geburt 
an kardiopulmonaler Insuffizienz resp. Bronchopneumonien. 
Die iilteren Kinder gehen oft durch Inkarzeration und Strangu- 
lation eines der im Bruche liewenden Oreane zu Grunde. Mit- 
unter tritt, wie erwihnt, Mors subita ein. Auch bei den iilte- 
ren Kindern ist die Todesursache oft Bronchopneumonie (wie 
in meinem Falle). Nach Larra’s (28) Zusammenstellung gibt 
es indes eine nicht unbetriichtliche Zahl von Fiillen von H. d. c., 
die nicht nur das Kindesalter itiberlebten, sondern ein bedeu- 
tend héheres Alter erreichten (70 Jahre in einem Falle). 

Die einzige Behandlung, die zu Heilung fiihrt, ist Opera- 
tion. TrurespaLe (16) ist der Ansicht, dass man sich bei sehr 
kleinen Briichen, z.B. wenn nur die Kardia im Bruch ent- 
halten ist, exspektativ verhalten kann, da Hoffnung vorhanden 
ist, dass sich der Bruch in den ersten 5—10 Jahren schlies- 
sen kann. Wenn auch Darm im Bruch enthalten ist, soll man 
wegen der Ileusgefahr ohne Riicksicht auf das Alter und die 
grosse Mortalitit (ea. 50%) operieren. Derselben Ansicht sind 
ScuOnBaver und Warkany (18), trotzdem die Mortalitit (bei 
Siiuglingen) ihrer Angabe nach 80% betriigt. In GreenwaLp 
und Srerner’s(1) Statistik finden sich 11 operierte Fiille, von 
welchen 6 nach der Operation starben. Nach einer Zusam- 
menstellung Truespa.e's(17) vom Jahre 1931 betriigt die Zahl 
der bisher vor dem 10. Lebensjahre operierten Fiille von H. d. ¢. 
22 mit einer Mortalitiit von 41 %. T. scheint die beste Stati- 
stik iiber selbst ausgefiihrte Operationen zu haben, indem er 
im erwiihnten Aufsatz (17) angibt, 7 Fille nacheinander ohne 
Todesfall operiert zu haben, und gleichzeitig iiber einen weite- 
ren erfolgreich operierten Fall berichten kann — ein 1Ijiihri- 
ges Miidchen. In denjenigen mir bekannten Fiillen, in wel- 
chen, die Methodik des Operateurs mitgeteilt ist, wurde 
so vorgegangen, dass man durch einen aus der Thoraxwand 
aufgehobenen Lappen einging, den Bruch reponierte und die 
Bruchpforte verniihte. 
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Abbau der Fiirsorge. 
Von 


ARTHUR KELLER, BERLIN. 


Wir werden alt, und es wird Zeit, aufzuriiumen und ab- 
zubauen. Auf dem Gebiet der Fiirsorge im Kindes- und 
Jugendalter sind mancherlei Einrichtungen geschaffen worden, 
welche, selbst in guten Zeiten kaum notwendig, in schlechten 
Zeiten gewiss nicht berechtigt sind. Da gilt es abzubauen, 
aber — bauen wir Alten sie ab, wir, die wir die Zeit erlebt 
haben, in der nur Anfinge 6ffentlicher Fiirsorge bestanden, 
die wir die Not gekannt haben, zu deren Beseitigung wir Fiir- 
sorgemassnahmen schufen. Es war zuniichst ein sehr beschei- 
denes Hiiuschen, das wir bauten, aber dann wurden weitere 
Gebiude errichtet, und schliesslich entstanden wahre Paliiste, 
deren Bau nicht nur, sondern deren Betrieb und Erhaltung 
viel Geld kostete, das bald nicht mehr zur Verfiigung stand. 
Liingst hitte man einschrinken miissen, einzelne Warnungs- 
stimmen wurden laut, aber nicht gehédrt, die Freude an den 
stolzen Bauten, bei deren Kinweihung begeisterte Reden ge- 
halten wurden, war zu gross — jetzt zwingt uns die Not 
abzubauen und zwar in stark beschleunigtem Tempo abzubauen. 
Wie kann das geschehen ohne allzu grossen Schaden fiir die 
gefiihrdete Jugend? 

Die offene Fiirsorge ist zu erhalten, die halboffene aus- 
zubauen und die geschlossene Fiirsorge auf das unbedingt Not- 


‘ 


wendige zu beschriinken. Aufgabe der Siuglingsfiirsorge war 
zuniichst die Bekiimpfung der hohen Siuglingssterblichkeit, ihr 
wesentlicher Kern ist Belehrung der Miitter iiber Pflege und 
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Erniihrung des Kindes: auf diesem Gebiet hat die Fiirsorge 
Dank der raschen Fortschritte der jungen Kinderheilkunde 
ihre gréssten Triumphe gefeiert. 

Die Fiirsorge fiir das Kleinkindes- und Schulalter hat ne- 
ben der Sorge fiir das kérperliche Gedeihen den Erziehungs 
problemen ihre ganze Aufmerksamkeit zuzuwenden, und der 
Kinderheilkunde erwachsen hier bisher zu wenig beachtete 
neue Aufgaben. Unser Bildungs- und Schulwesen ist in den 
letzten Jahren in stiindiger Bewegung, der Gedanke der Er- 
ziehungsschule, der Arbeitsschule, der Gemeinschaftsschule hat 
schnell Anklang gefunden, und immer neue Reformen sind 
eingefiihrt und oft, kaum erprobt, wieder durch andere ver- 
driingt worden. Neben der Schule spielen in halboffener Fiir- 
sorge die Kindergiirten und Horte eine grosse Rolle, besonders 
auch in erzieherischen Funktionen. 

Eine Gefahr bedroht die Volksgemeinschaft in immer 
stiirkerem Masse, das ist die stiindig zunehmende Verwahr- 
losung der Jugend. Ich will nicht auf die Ursachen dieser 
Erscheinung eingehen: Grossstadtbildung einerseits und Indu- 
striealisierung andererseits, Weltkrieg, Inflation und Geldent- 
wertung, zunehmende Arbeitslosigkeit wirken in verheerender 
Weise zusammen. Hier habe ich mit der Frage zu tun: wie 
kénnen wir Kinderiirzte helfen? Wir sollen uns der Fiir- 
sorge fiir schwererziehbare und psychopathische Kinder und 
Jugendliche annehmen, nein! nicht nur ihrer annehmen, son- 
dern aktiv und energisch die Leitung dieser Fiirsorge tiber- 
nehmen. Seit mehr als Jahresfrist bin ich an der Erziehungs- 
beratung schwieriger Kinder beteiligt, seit Monaten haben wir 
einen Hort zur Beobachtung derartiger Kinder unter normalen 
Altersgenossen in Betrieb, und ich habe diese Einrichtungen 
in der Bekimpfung besonderer Schwierigkeiten der Jugend- 
fiirsorge schiitzen gelernt. Seit kurzem trage ich als iirztlicher 
Dezernent des Jugendamtes die Verantwortung und habe die 
Entscheidung, was im Einzelfalle bei Erziehungsschwierigkeiten, 
bei Psychopathie, bei drohender Verwahrlosung zu geschehen 
hat. Und diese Entscheidung ist nicht leicht. 

Eins ist klar: neben der Riicksicht auf den jungen Men- 
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schen steht die auf die Allgemeinheit, und die Sorge fiir einen 
einmal wirklich Verwahrlosten kostet mehr als die rechtzeitige 
Bewahrung. Ich soll den jungen Menschen schiitzen, ohne der 
Allgemeinheit zu schaden. Oft ist das Bequemste die Uber- 
weisung in staatliche Fiirsorge, aber nur im iiussersten Not- 
falle diirfen wir davon Gebrauch machen. Bequem ist auch 
die Uberweisung in ein Erziehungsheim, aber das kostet Geld, 
und ich bin der Uberzeugung, dass in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl der Fiille die Erziehung fiirs Leben besser in einer Familie 
als in einem Heim erfolgt. 

Der Abbau der Fiirsorge hat meines Erachtens bei den 
kostspieligsten Einrichtungen: den Heimen und Anstalten zu 
beginnen, die halboffenen Institutionen sind in stiirkstem Masse 
heranzuziehen und ebenso wie die offene Fiirsorge auszubauen. 

Und: Kinderiirzte an die Front! 


18—321. Acta pediairica. Vol. XIII. 


Expériences récentes faites en Suéde sur |’encéphalite 
postvaccinale. ' 


Par 


C. KLING. 


Dans les derniéres sessions du Comité permanent de 
l’Office Internationale d’Hygiéne publique, je me suis efforcé 
de tenir les membres du Comité au courant de la situation 
en Suéde en ce qui concerne l'encéphalite postvaccinale. Je 
peux donc, pour les années passées, renvoyer aux communi- 
cations que j'ai faites précedemment sur cette maniére. Je 
tiens seulement a rappeler ici que la déclaration obligatoire a 
été imposée dans notre pays, depuis le printemps 1929, pour 
tous les cas de complication du systéme nerveux consécutifs a 
la vaccination antivariolique. Grace a cette mesure, notre 
Conseil Supérieur de Médecine est immédiatement informé (par 
télégramme, téléphone ou autre moyen) de chaque cas qui se 
sera produit. Il peut done ordonner aussitét les examens 
nécessaires. Si la situation l'exige, en envoie un expert spécial 
et on cherche autant que possible a soumettre chacun des cas 
ayant entrainé la mort a une analyse pathologique et anato- 
mique. 

Pendant l'année 1931 (Janvier—1-octobre) dix cas de com- 
plication du systéme nerveux consécutifs a des vaccinations anti- 
yarioliques ont été signalés a notre Conseil Supérieur de Méde- 
cine. Tous ces cas ont été minutieusement étudiés ou par le mé- 
decin traitant (la plupart des malades ont été admis a |’ hdpital) 
ou par des experts spécialement envoyés. Les données les plus 


Note communiquée au Comité permanent de l'office Internationale 
d'Hygiéne publique, dans sa session d'octobre 1931. 
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importantes pour la détermination de la nature des cas de 
maladie considérés ont été rassemblés dans le tableau I. 
(Nosologie, épidémiologie, pathogénie, étiologie.) 

Trois des cas qui ne peuvent vraisemblablement étre 
étiquetés comme <encéphalite postvaccinale> méritent une men- 
tion particuliére. Un de ces cas, malgré que l'autopsie n‘ait pu 
étre effectuée en raison du refus des parents, peut étre nettement 
diagnostiqué comme une méningite tuberculeuse & en juger par 
les symptomes, la réaction de Pirquet et la marche de la maladie. 
Il faut en outre remarquer que la maladie a commencé déja 
le troisiéme jour aprés la vaccination et que l’éruption vac- 
cinale ne s'est pas développée. Dans le deuxiéme cas, on se 
trouve en realité devant une polzomyélite. Pendant l'année 
1931, cette maladie n’a apparu que rarement sauf dans une 
province, le Viirmland, ot 15 cas environ ont été diagnostiqués. 
Ce fut justement dans le rayon méme de cette épidémie, qu'on 
a constaté, chez un enfant de trois ans, les symptOmes qui 
permettent de conclure a l’existence d'une infection poliomyé- 
litique de caractére bénin, symptémes qui apparurent le 10:éme 
jour aprés la vaccination. Nous avons eu certainement a faire 
ici avec une coincidence occasionnelle de la vaccination et de 
l'infection poliomyélitique. Dans le troisiéme cas, il s’agit 
d'un enfant de deux ans, chez lequel il s'est produit un état 
de convulsions spasmodiques de courte durée, le dixiéme jour 
apres la vaccination, cas qui peut étre considéré comme une 
attaque d’eclampsie infantile de forme bénigne. 

De ces 10 cas de maladie, il en reste done 7 qui tous 
ont présenté des symptémes tels qu'on peut les diagnostiquer 
comme des cas »d’encéphalite postvaccinale». Relativement a 
ces 7 cas, les observations faites peuvent se résumer sous les 
points suivantes: 

1) Les malades étaient agés respectivement de 2'/2, 2 '/2, 
5, 5, 6, 7 et 8 ans. Liissue mortelle se produisit chez l'enfant 
de 6 ans. 

2) Les 7 cas se répartissent géographiquement dans 6 des 
24 provinces du pays. 2 des cas se sont produits dans la 
méme province et méme dans le méme district médical de 


Tableau 


Cas de complications du systeme nerveaux ii la suite de la vaccination 


Lieu Emission Mois de 
= Sexe Age d habitation du vaceina- P 
= provinces vaccin tion 
1 Maseulin 5 ans Gaestrikland No 2 mai 1 pustule 10 jours 
1929 normale 
2 Féminin 5 ans Oécestorgoet- No 24 mai 3 pustules 7 jours 
land 1929 normales 
3 Masculin |2 ans Gotland No 24 mai normales 9 jours 
et 1929 
6 mois 
4 Féminin = 2 ans » No 24 mai normales 12 jours 
et 1929 
6 mois 
5 | Maseulin | 8 ans, Lappland No 9 juin normales 12 jours 
et 1929 
6 mois 
6 Féminin |7 ans| Uppland No 9 aotit vaccinée 3 jours 
et 1930 sans 
6 mois succes 
7| Maseulin 3 ans Vaermland N° 40 juillet normales 10 jours 
(1929 
8|Féminin |7 ans Uppland No 2 aout normales 14 jours 
1930 
9 Maseulin’ 1 an | Oestergoet- No ? sept. normales 9 jours 
et land 
2 mois 
10| Féminin 6 ans Skaane No 8 sept. 2 pustules 11 jours 


(1930 normales 
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antivariolique en Suede 1931 janvier—1¢r octobre 1931). 


Symptomes Lésions anatomo- ,,. 
Durée Issue Diagnostic probable 
principaux pathologiques 
Fievre, vomisse- 4 jours Guerison Méningo-encéphalite 
ments, myocloie, postvaccinale 


convulsions, rai- 
deur de la nuque 


Fievre, somnolence, 3 jours Guérison - Méningo-encéphalite 
convulsions postvaccinale 
Fiévre, opisthonos 2 jours; Gueérison Méningo-encéphalite 


postvaccinale 


Fievre, somnolence, 3 jours| Guérison Méningo-encéphalite 
raideur de la postvaccinale 
nuque 

Fiévre, stupeur,con- 2 jours’ Guérison Méningo-encéphalite 
vulsions postvaccinale 

Cephalalgie, vomis- 20 jours| Mort Autopsie refusée Méningite tubercu 
sement, dermato- leuse (? 


graphie, somno- 
lence, stupeur, ré- 
action de Pirquet 
positive 


Fievre, raideur 2semai-| Guérison Poliomyélite? (dans 
la nuque, jambe nes le méme endroit 
gauche parétique plusieurs cas de 

poliomyélite 

Fievre, vertige, ny-| 10 jours, Gueérison — Méningo-encéphalite 
stagmus postvaccinale 

Fievre, convulsions, 1 jour Guérison Eclampsie infantile? 


somnolence, phe- 
nomene facial po- 


sitif 

Fievre, stupeur,con- 3 jours Mort Lésions méningo- Méningo-encéphalite 
vulsions, réaction encéphalitiques postvaccinale 
de Babinski po- typiques 


sitive 


I. 
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cette province. L’issue mortelle s'est produite dans un des 
plus grands ports de Suéde, Hiilsingborg.' 

3) Le degré de la réaction vaccinale parait étre sans im- 
portance touchant la naissance de l'encéphalite postvaccinale. 
Un cas, par exemple, celui d'un des enfants de cing ans, ne 
comportait qu'une pustule typique et chez les six autres, 
l’éruption vaccinale elle-méme avait suivi un cours normal. 

4) La période dincubation a varié entre 7 et 12 jours. 

5) Les symptomes constatés chez les malades ont été les 
mémes que ceux qui ont été décrits dans les autres pays et 
observés par nous déja auparavant: fiévre, somnolence, myo- 
clonie, convulsions générales, raideur de la nuque, réaction de 
Babinski. 

6) La durée de la maladie a été habituellement courte, 2 
a + jours, quelque fois plus longue, 30 jours. Chez un des 
enfants, la maladie a pris une allure foudroyante. Elle s'est 
terminée par la mort, le 4:éme jour de la maladie. 

7) L’étude microscopique du cerveau de l'enfant décédé a 
permis de constater l'existence des lésions caractéristiques de 
Vencéphalite postvaccinale (démyélinisation, infiltrations péri- 
rasculaires et en forme de foyers) mais localisées de préférence 
dans la partie centrale du cerveau et dans la moélle épiniére. 

Au point de vue étiologique et épidémiologique, il me 
parait important de rechercher si ce phénoméne que nous 
appelons »encéphalite postvaccinale» se trouve en progression, 
en regression ou sil présente un caractére plus stationnaire. 
Comment les conditions se présentent-elles a cet égard en 
Suéde? C'est ce dont le tableau IL permet de se rendre 
compte. A en juger par les données de ce tableau, on pourrait 
étre tenté de conclure que l’encéphalite postvaccinale est en 
progression dans notre pays, méme si nous n’avons enregistré 
en 1931 qu'un cas mortel contre 2, l'année précédente. Nous 
ne devons cependant pas oublier que depuis que l'attention de 


* Au point de vue épidémiologique, il peut étre intéressant de remarquer 
que sur les 5 cas mortels de 1929—1931, 3 ont. été constatés 4&4 Géteborg et 
2 4 Hiilsingborg, c'est-i-dire des ports suédois qui ont des liaisons maritimes 


trés actives avec létranger. 
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nos médecins a été portée sur l'apparition de ce cours anormal 
de la vaccination, les cas méme les plus bénins ont été signalés. 

Si nous considérons toute la période qui s’étend de 1924 
au 1931, nous ne trouvons que 30 cas d'encéphalite postvac- 
cinale vraisemblable sur 600,000 vaccinations environ, soit 5 
sur 100,000, fréquence trés inférieure a celle constatée en 
Hollande, par exemple. (Suivant Jrirra, 186 cas sur 866,000 
vaccinations pendant les années 1924—1930, soit 1 cas sur 
4,656 vaccinations.) 

Tant que nous naurons pas la possibilité de distinguer 
au chevet des malades l’encéphalite postvaccinale des autres 


Tableau Il. 


Nombre des cas vraisemblables 
Anné Nombre des vaccinations d’ encéphalite postvaccinale 
cas mortel 


1924—28 122,747 
1929 79,088 312 
1930 55,145 7 (2 
1931 50,000 7(1 


approximativement 


Total 606,977 30 
troubles nerveux rappelant cette maladie, il semble que nous 
devrons nous abstenir de tout calcul de mortalité. Nous avons 
en outre probablement a faire ici comme dans tant d'autres états 
morbides avec des formes trés bénignes de maladies et peut- 
étre subcliniques. Le tableau II nous montre cependant qu'en 
Suéde, dans les trois années 1929—1931, il s'est produit cinq 
cas mortels, tous certifiés histologiquement. Pendant ce méme 
temps, il a été accompli environ 185,000 vaccinations. 


Depuis le printemps 1929, des expériences expérimentales, 
bactériologiques et histologiques ont été entreprises au labora- 
toire bactériologique de l’Etat dans le but d’élucider 1'étiologie 


Diagnostic rétrospectif. Cas mortel non microscopiquement vérifiés. 
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de l'encéphalite postvaccinale. Nous avons eu l'occasion d’exa- 
miner a ce point de vue tous les cas de maladies survenus 
pendant la dite période de temps. 

Nous avons cherché le wirus vaccinal dans la substance 
cérébrale des enfants morts par la vaccination du lapin en 
doses massives, par voie cutanée et cornéale. Pas une seule 
fois, nous n’avons pu constater la présence de ce virus malgré 
qu'il ait été question de cas foudroyants avec lésions intenses 
du névraxe. 

De nombreux essais ont été accomplis sur les animaux 
d’expérience dans le but de produire chez eux |'encéphalite 
varactéristique (macacus rhesus, cynomolgus, cercopithecus 
vallitrix, chimpanzé, lapin, sourie blanche). Sans nous occuper 
encore du matériel d’expériences provenant du dernier cas 
apparu récemment, actuellement l'objet de nos recherches, nous 
n'avons pu jusquici réussir a4 produire chez nos animaux 
d'expériences, l'encéphalite cliniquement perceptible ou histo- 
logiquement contrdlable. 

Lors de la session d’automne du Comité, en 1929, j'ai 
communiqué que nous avions pu observer, dans deux cas 
d'encéphalite postvaccinale, la présence, dans la substance 
cérébrale, aprés une fixation et une coloration convenables, de 
corpuscules arrondis ou ovoides, que nous avons considérés 
comme des parasites, vraisemblablement de nature protozoarre 
et que nous etimes toute raison de rattacher aux lésions du 
névraxe. Je n'ai pu, depuis cette époque, occupé par d'autres 
travaux, rechercher encore plus minutieusement l'existence de 
ces parasites dans les 3 autres cas mortels survenus en 1930 
et 1931. Ces recherches ont été de nouveau reprises et j'espére 
étre a méme, lors, de la session prochaine, d'en faire connaitre 
les résuitats aux membres du Comité. 
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FROM THE MEDICAL DEPARTMENT OF THE CHILDREN’S HOSPITAL, 
GOTHENBURG. CHIEF: ARVID WALLGREN, M.D. 


Manifest Tetany in a Boy of Fourteen. 


By 
ALBIN LANDAU. 


The conception spasmophilia embraces a condition of li- 
ability to convulsions, but also covers many more conditions than 
have hitherto been indicated by spasmophilia. »A liability to 
convulsions» can, for instance, be said of the feverish condi- 
tion leading to convulsions — affective conditions which may 
give rise to »respiratorisches Wegbleiben», ete. This has led 
FREUDENBERG to reject the expression ‘spasmophilia’ in the 
4th edition of Pfaundler-Schlossmann’s » Handbuch der Kinder- 
kranheiten», and to use only the expression ‘infantile tetany’, 
a term introduced by Escuericnu in contradistinction to ‘pue- 
rile tetany’. Freudenberg defines infantile tetany as a syndrome, 
developing in most cases on the basis of rachitis, and whose 
chief symptom consists of hyperirritability of the peripheral 
nerves, parts of the autonomous nerve system and nervous 
centres, and puerile tetany, which is mostly not of the rachitic 
pathogenesis, though in older childern tetany can also arise 
owing to a late rachitis or to osteomalacia. In employing the 
word ‘tetany’ in the following paragraphs I use it in the 
sense just indicated, and touch on some aspects of the ques- 
tion of puerile tetany. 

It is impossible to fix a definite limit in age between in- 
fantile and puerile tetany, but as an approximate limit we 
may take the age to be three years. In puerile tetany diffe- 
rent forms may be distinguished: 1) experimental tetany, which 
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can be provoked in different ways, as (a) phosphate tetany, 
in which phosphates are conveyed to the organism, (b) bicar- 
bonate tetany, through administration of bicarbonate, causing 
alkalosis of the blood, but without any decrease in the serum 
calcium, (c) hyperventilation tetany, in which alkalosis of the 
blood ensues through diminished CO, tension in the blood, 
though likewise with normal value of the serum calcium, (d) 
guanidin tetany; 2) parathyreopriv tetany; 3) symptomatic tetany 
in various conditions of illness, e.g. in pyloro-stenosis, a form 
of tetany that also runs its course with normal value of the 
serum calcium, and most closely resembles a number of the 
experimental forms of tetany; 4) tetany with simultaneous late 
rachitis or osteomalacia; and 5) spontaneous tetany of unknown 
origin, which might be called zdzopathic tetany. It is especi- 
ally the last-named group, idiopathic puerile tetany, that is of 
interest in this connection. 

The cases that should be included in this group are such 
as show typical symptoms of tetany in the shape of pos. 
facial phenomenon, increased electric irritability, and decreased 
value of the serum calcium in connection with the manifesta 
tions of the convulsions, and where one cannot trace an) 
causal momentum for the tetany which should justify our 
classing it under one of the other forms named above 
symptomatic tetany, etc. The delimitation of manzfest idio- 
pathic tetany should not, in these circumstances, give rise to 
any special difficulty when it shows itself in its commonest 
form in older children — carpo-pedal spasms. Laryngo-spasm 
as the sole symptom of manifestation in older children seems 
to be rare, though it has been noted as appearing in connec- 
tion with tonic_spasms of the extremities, or alternating with 
them. (Escuericu, Gort, Scuiack.) 

On the other hand, the inclusion of eclampsic forms under 
the designation of idiopathic puerile tetany is more difficult 
from a differential-diagnostic viewpoint, especially with regard 
to a possibly existant epilepsy. The occurrence of cardiac 
tetany, broncho-tetany and sphincter spasms in connection 
with tetany would seem to be rare. 
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A special place must be assigned to the vasomotorial, 
vegetative and psychasthenic nerve symptoms in older children 
with symptoms of tetany, classed by Srureman as »late spas- 
mophile equivalents». 

As regards the diagnosis of tetany, a positive facial phe- 
nomenon in older children as the only symptom is hardly 
regarded nowadays as being any proof that there is tetany, as 
has been shown by Nacio, Norperen, Wernstept, and others. 
As to electric hyper-irritability, the prevailing view is that a 
C.O.C. below 5 M.A. marks a pathologic irritability, but there 
does not seem to be a complete consensus of opinion that 
such a condition is pathognomonic for a latent tetany. Thus, 
for instance, FreupENBERG regards this symptom as a sign of 
tetany in older children to be overvalued, especially when it 
is a question of slightly decreased values. French writers 
have recently pointed out that the value of the chronaxie' isa 
finer standard of value for the degree of irritability; this value 
rises with tetany. But at present this method is not suited 
to general practice. 

One of the most valuable and constant symptoms of te- 
tany is at present the decreased value‘of the serum calcium, 
even in the case of older children; and if this is present to- 
gether with signs of mechanical and electric hyperirritability, 
one is fully justified in diagnosing it as a case of tetany. A 
question that is of interest in this connection is what we are 
to consider the normal Ca value in the blood, and when we 
are justified in speaking of decreased value of the serum cal- 
cium. FREvpDENBERG reckons 9.5 mg.% as the lower limit for 
normal values, puts values between 8 and 9.5 mg.% as common 
in latent tetany, while in manifest tetany the values are as 
a rule between 5 and 8 mg.% A. Hess considers that the 


’ The rheobasis is first determined, i.e. the lowest strength of current 
that can evoke muscular contraction, usually equivalent to C.C.C.; then the 
measurement is made of how many '/i000 seconds a twice as strong strength 
of current as the rheobasis need be applied in order to release a contrac- 


tion = the value of the chronaxie. 
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corresponding values lie between 9 and 11, 7 and 8, and 5 
and 6, respectively. 

Faser's normal values lie between 10.1 and 11.1, Drucker 
gives 10 to 11 as normal values, ar KiercKer and Opin give 
7.5 as a border value, below which the value of the serum 
valeium is usual when symptoms of hyperirritability manifest 
themselves. These apply to infants and delicate children. Fer 
adults Kyurn found that the normal values lay between 10.6 
and 12 mg.%. In single cases, however, we may take it that 
the value of the serum calcium obtained during the manifest 
stage was too low if, in the course of treatment, a clinical 
healing was followed by a rise in the value of calcium, which 
latter persists with continued clinical freedom from symptoms, 
an argument that has even been put in practice by Gsorup, 
among others, in his tests. 

That a manifest tetany can appear in infants with serum 
calcium values of over 8 mg.% has been shown by several 
writers, AF Kiercker and others; Grirriru has described two 
cases of tetany with serum calcium values of 8.1 and 9.6 mg.%, 
respectively, and Gsorur has observed manifest conditions of 
tetany with calcium values of 10, 7.9 and 7.7 mg.%, respec- 
tively, values that rose considerably after healing. 

The prognosis of idiopathic tetany is as a rule good. As 
regards the treatment, most writers agree that the affection 
can be symptomatically controlled by the supply of calcium 
chloride, calcium lactate, ammonium chloride, ete., and in a 
number of cases even with Coxuir’s parathyreoid extract, 
though these preparations produce no definite healing. This 
can be effected, on the other hand, by antirachitic treatment 
in the same manner as the treatment of infantile tetany, i.e. 
by fish-oil, radiated ergosterin, quartz light, ete. One is in- 
clined to believe that these means, which with rachitis pro- 
duce healing, inter alia, through stratification of calcium in 
the skeleton, should also have a healing effect on a simulta- 
neous tetany by binding the calcium in the nervous cell-ele- 
ments as well, which are embraced in the process of the ill- 
ness (overdosing, as we know, has produced stratification of 
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calcium in the walls of the ducts and other organs), and that 
a regulating of the mineral percentage in the blood should 
be called for centrally. In that case the same process would 
take place in the tetany of older children, and the tetany be 
regarded as a avitaminosis. But it is not my intention to go 
further into this interesting problem here, i.e. the etiology 
and pathogenesis of tetany, a question which, despite a number 
of detailed experimental and clinical investigations, is not yet 
fully elucidated. 

Compared with infantile tetany, the manifestations of 
puerile idiopathic tetany are fairly rare, and if we study what 
has been written in this domain under the headings of late- 
spasmophilia, late-tetany, spasmophilia or tetany in older 
children, ete., we may be justified for various reasons in 
doubting whether all these cases can be ranged under the 
group in question. TxHremicn has described cases which he 
has called »Spiteklampsie», consisting of children who after 
their third year suffered from severe relapsing epileptical 
cramps at simultaneous mechanical and electric hyperirritabil- 
ity. Huster has described similar cases, which with time, 
however, showed progressive character and were classed as 
true epilepsy, pointing to the fact that symptoms of hyper- 
irritability could certainly apply to latent tetany, but did not 
necessarily prove anything as regards the nature of the simul- 
taneously occurring cramps. Husler considers such true »Spiit- 
eklampsie» to be rare. Escnericn has described a case in 
which a child which in tender years had laryngospastic at- 
tacks, between. the ages of six and eight had laryngo-spasms, 
cramps and carpopedal spasms, though not simultaneously. 
Gétt has observed a boy who at the age of ten to eleven had 
painful tonic spasms in the extremities and laryngo-spasm in 
the after winters. 

Gipson tells of a case in which a boy of thirteen had for 
the last four years in the after winters and the spring had 
tonic spasms resembling tetany, loss of hair, and thin excre- 
tions after meals; when the author saw him the boy had pos. 
facial phenomenon, pos. Trousseau, pos. Erb. No mention is 
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made of the value of the serum calcium. The boy was treated 
with only calcium lactate, and became free of symptoms as 
far the cramps were concerned, but signs of latent tetany did 
not disappear. He received no vitamin -therapy. The case 
can hardly be regarded as fully investigated. 

A complicated case is described by Roumer. A boy of 
twelve had for two years had micturition trouble with incon- 
tinence. His condition was diagnosed by various doctors as 
tuberculous peritonitis, or abdominal sarcoma, or syphilis, due 
to a palpable tumor in the region of the bladder. He received 
seaside care, réntgen and antisyphilitic treatment in spite of 
neg. tuberculin test and neg. WaR. When Rohmer saw him, 
he was in a very bad general condition, and R. then discov- 
ered signs of tetany in the form of mechanical and electric 
hyperirritability, pos. Trousseau and decreased value of the 
serum calcium. Thinking that the micturition trouble might 
be caused by sphincter cramp, repeated injections were given 
of Collip’s parathyreoid extract, whereupon the tetanoid symp- 
toms temporarily decreased, and probing of the bladder, which 
had previously met with difficulty, could now easily be per- 
formed. Shortly afterwards the boy died. The section showed 
fibrous changes in the surroundings of the bladder (réntgen”), 
but no tumor. There was, however, bilateral »acquired» hydro- 
nephrosis with complete atrophy of the right kidney. R. re- 
gards this interesting case as tetany which for several years 
had caused sphincter cramp that led to hydro-nephrosis and 
atrophy of the kidney. It should be stated, however, that it 
is a somewhat complicated case, since the symptoms of tetany 
observed during the later phase of the illness cannot be dis- 
associated from being symptomatic on account of the great 
changes in the kidney, i.e. that a condition of uremia existed. 
If, however, it happened that in this case the kidney changes 
were secondary to a primary sphincter tetany, the case would 
be most instructive and valuable in accentuating the impor- 
tance of making an early search for symptoms of tetany, and 
then trying to treat them. 

Scutack has described a case of spasms in a boy of six 
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which he calls »true tetanoid late-spasmophilia which, from a 
symptomatic point of view, are allied to infantile spasmophilia, 
but which take a special position owing to isolated features 
that are akin to the tetany of adults». The picture of the 
symptoms consisted of simultaneously appearing tetany, laryngo- 
spasm and convulsions, together with pos. facial phenomenon, 
peroneus phen. and Trousseau, increased electric irritability 
and decreased serum calcium value. This case was also com- 
bined with a cylindruria, which is dealt with at some length 
by the author. The symptoms were kept off with calcie chlo- 
ride, but in spite of treatment with quartz light and ostelin 
(a preparation of fish-oil) no true healing was brought about. 


From the Gothenburg Hospital for children JouannsEn 
has previously described a case of typical tetany in a child 
of 3'/2, which healed with anti-rachitic treatment, and from 
there, too, AnutLMANN has since described a similar case in a 
boy of 5, which showed itself in tonic spasm in the extrem- 
ities and laryngo-spasm, mechanical and electric hyperirritabil- 
ity and decreased: serum calcium value, all of which symptoms 
disappeared after treatment with bromium calcide and cod 
liver oil. 

We thus see that few reports of such cases have appeared 
in print. It may therefore be of interest to describe a case 
of manifest tetany in a boy of 14 which I observed and could 
follow for some time. 


The patient was admitted to the Gothenburg Hospital for 
Children on */s 1931 for cramp in the extremities. He is the 
elder of two children, born in due time after normal accouch- 
ment, weight at birth 5'/e kilos. Brought up on cow’s milk, he 
developed normally, had not — so far as is known — had ra- 
chitis or convulsions as an infant, but was inclined to be nervous. 
Except for the measles and damage to the knee in 1925 he had 
not been ill. Since August 1930, i.e. 8 months before, he had 
off and on sudden attacks of a feeling of rigidity in various 
parts of the body, chiefly in the feet, but also occasionally in the 
muscles of the jaw. These troubles usually disappeared after a 
few seconds; sometimes he tried to relieve the stiffness by rubb- 
ing the muscles. The only symptoms he felt were a feeling of 
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increased nervousness; he never lost consciousness, never had in 
voluntary discharge of urine or faeces, and had not had convul 
sions. Nor had he had indigestion, vomiting, or laboured breath. 
His food was normal and varied, he came from a well-to-do 
home, and had not shown abnormal psychic symptoms. Heredity: 
parents in good health, one uncle had committed suicide, one 
aunt was psychically deficient, and two other aunts were of un- 
sound mind. A sister, 12 years old, was in perfect health. 
Condition on admittance: well developed, 167 em. in height, 
weight 45 kilos. Skin normal, flesh normal, muscles well de- 
veloped. The skeleton shows no traces, either clinically or rént 
genologically, of earlier rachitis. Pronounced tetany posture in both 
hands, indications of tetany in the feet. No stiffness in the neck, and 
no paresis. Facial phen. strongly pos. in all ramifications, peroneus 
phen., not demonstrable owing to the spasms; Trousseau: increased 
spasms on strapping the arms. Electr. exam.: C.C.C.: 0.2; A.C.C.: 
0.2; A.O.C.: 1; €.0.C.: 1.8 M.A. Patellar refi. lively. Achilles 
refl. not releasable (spasm), Babinski neg. Eyes: pupils of equal 
size reacting normally, media clear, fundus oculi normal, no 
nystagmus. Ears normal. Lympho-glands not pathologically en 
larged. Throat: walls of pharynx slightly reddened, one decayed 
molar, otherwise no defects in the enamel. Voice clear. The 
thyreoid gland and lungs normal. Heart: clear tones, no blowing 
murmur or enlargement. Electrocardiographic exam. showed fully 
normal conditions. Abdomen soft, liver and spleen not palpable. 
Blood: Hb. 85%, red corp. 4.8 mill., white 11,000, of which 84 % 
neutroph., 1.5 % eosinoph., 9 % lymphoc., 5.5 % large mononucl. 
Value of serum calcium: 8.8 mg.%. Microsedimentation value 4 mm. 
after one hour. Urine: acid, alb. 0, sugar 0, sediment contained 
some white and red blood-globules (shortly afterwards no patho 
logic finds). Test breakfast: 75 gr., fairly well digested, Congo + , 
free HCl 35, total acids 63. WaR in blood neg. Tuberculin (1 mg. 
Mantoux) neg. Psych.: patient was intelligent, bright and lively, 
precocious, quick to understand and answer, arrogant towards 
those of his own age and employees, somewhat abrupt in his 
manner, but otherwise showed no abnormal psychic symptoms. 


Course of the affection: The tonic spasms in the extremities 
on admission did not relax until 4 or 5 hours after chloral 
medication. The following day a symptomatic treatment was 
begun with calcic chlor., later also with calcic brom. Under 
this treatment both the mechanical and the electric hyper- 
irritability diminished, C.O.C. by 4 M.A. On the ninth day at 
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the hospital he had slight contractions of the legs. We now 
used Vigantol, and gave quartz light later. Six days after 
giving Vigantol, C.O.C. was 5 and the serum calcium value 
9.5 mg.%, and after a further 12 days the latter was 12.8 mg.%. 
The dosing with calcium was rapidly diminished, but Vigantol 
was given in successively diminishing doses for two months. 
All this time no subj. symptoms appeared, the boy’s temper 
improved and he felt quite well. After discharge from hospital 
he was examined several times, and always showed normal 
values. 10'/2 months after being taken ill he had C.0O.C. 
10 M.A., serum calcium value 12.3 mg.%, and the facial phen. 
only slightly pos. in the lower ramifications. Had not had 
spasms. The following Table shows the course of the treat- 
ment and its results. 

This case seems to me to reveal an unusually clear pic- 
ture of the symptoms in puerile idiopathic tetany. There were 
no points d'appui for parathyreoidal damage, nor were there 
signs of symptomatic tetany. For at least six months the 
patient had had signs of latent tetany, which finally mani- 
fested itself, possibly in connection with some slight pharyn- 
gitis. As to the immediate cause of the tetany, nothing cer- 
tain can be discovered; there was no provable dietary fault. 
From the anamnestic particulars it would seem there was 
a disposition to affections of the nervous system. The simil- 
arity between this picture of the symptoms and that of tetany 
in rachitic infants is striking; the latter form is looked upon 
as due to an avitaminosis, and one is inclined to consider the 
puerile form too as such, an interpretation that is not refuted 
by the result of the treatment. As the study of the inter- 
mediary processes in the mineral conversion into nutriment in 
infantile tetany is regarded by some writers to be somewhat 
hampered by the simultaneous rachitic processes, cases like the 
above are particularly well suited for the study of the patho- 
genesis of tetany undisturbed by rachitis. What is important 
in these cases of tetany in older children is not to let oneself 
be content with merely symptomatic effective treatment with 
calcium preparation or extract of parathyreoid, but always 

19—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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and sufficiently to test the effect of fish-oil, radiated ergosterin, 
etc. as well as treatment with quartz light, even if the case 
cannot always, as here, be indisputably classed under the 
conception of idiopathic tetany. 
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Icterus familiaris gravior und Hydrops foetalis cum 
Erythro-leukoblastosi. 


Von 


CORNELIA DE LANGE, Amsterdam. 


In einer unter Mitwirkung von Arnrzentius in 1929 publi- 
zierten Arbeit’ habe ich behauptet, dass die bisherigen Ver- 
éffentlichungen nicht gestatten einen innigen Zusammenhang 
anzunehmen zwischen Icterus familiaris gravior und Hydrops 
congenitus universalis foetus. 

Seitdem habe ich folgendes Tatsachenmaterial sammeln 


k6nnen. 


l:o. Die leider von mir Ubersehenen Arbeiten PLAUTS® in der 
amerikanischen Literatur. Der Autor hat die genaue mikrosko- 
pische Untersuchung gemacht bei einem hydropischen und bei 
einem ikterischen Kinde derselben Mutter. Beim hydropischen 
Kinde handelte es sich um den Typus Schridde. 


2:0. Krankengeschichte der Frau A. 

1. und 2. Kind sind beide gesunde Miidchen. 

3. Kind Hydrops congenitalis foetus. In utero abgestorben 

4. Kind Abortus von zwei Monaten. 

5. Kind, unausgetragen, starb eine halbe Stunde nach der 
Geburt. Hydrops. 

Der Arzt, welcher die Geburt leitete, berichtete iiber das 5 
Kind, dass es erst einige Male mit ziemlich kraftiger Stimme 
schrie, dann wurde die Atmung schwicher; es erschienen punkt 


' De LANGE u. ARNTZENIUS, Jahrb. f. Kinderhk. 124, 1929. 

? BULLARD u. PLAUT, Archives of Pediatrics, May 1926. PLAUT, Pro 
ceedings of the New York Pathological Society. Archives of Pathology 4. 
137. 1927. 
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formige Blutungen am ganzen KOrper, die Leber vergrésserte sich. 
Auch die Plazenta war hydropisch. 

6. Kind. Icterus gravior. Ich verdanke dem behandelnden 
Arzte folgende Einzelkeiten: Das Kind machte anfianglich keinen 
schwer kranken Eindruck. Normoblasten im Blut am 1. Le- 
benstag 5%, am 2. 6%, am 3. 14 %. Am 3. Lebenstag wurde 
der Zustand bedrohlich; eine Bluttransfusion vermochte den Exitus 
nicht aufzuhalten. 

Bei der Obduktion fand man das Gewicht der Milz 18 Gr., 
der Leber 170 Gr., der linken Niere 15 Gr., der rechten Niere 
+ Nebenniere + etwas Fettgewebe 25 Gr., des Herzens 30 Gr. Mir 
wurden zur Untersuchung tibersandt: Leber, Milz, Niere und Ge- 
hirn. Die Obduktion fand 38 Stunden nach dem Tode statt. 
Sei es aus diesem Grunde, sei es aus anderen Ursachen, Tatsache 
ist, dass die Organe sehr schlecht konserviert waren und es mir 
nur von der Leber gelang wirklich gute Priparate herzustellen. 
Dieselben zeigten das bekannte Bild: Erythroleukopoese (viele 
Myelozyten), grosse Aktivitiit der Kupferschen Zellen, gelbes Pig- 
ment in den Leberzellen, hier und da Gallenthrombi. 


3:0. Zwillingspaar, der eine mit Ikterus, die andere mit Hydrops. 


Im pathologisch-anatomischen Museum der Universitit (Gro- 
ningen befinden sich Organe und mikroskopische Priiparate dieses 
Zwillings. Herr Professor H. T. DEELMAN hat mir erlaubt, diese 
Beobachtung hier mitzuteilen. Die Mutter dieser Kinder hatte 
schon zweimal ein schwer ikterisches Kind kurz nach der Geburt 
verloren. 

Von dem Zwilling wurde erst der Knabe geboren, der Ikterus 
nahm sehr schnell zu. Das Kind hat etwas linger als 24 Stun- 
den gelebt. Das hydropische Kind war ein Miadchen, es kam 
noch Jebend zu Welt, starb aber bald. 


4:0. Krankengeschichte der Frau B. 


I. Gesundes Kind, jetzt noch am Leben. 

Il. Sehr schweres Kind, Geburtsgewicht 6000 Gr. Das Kind 
hat 10 Tage gelebt, wurde nicht ikterisch geboren, ent- 
wickelte eine missige Gelbsucht, bekam Convulsionen. 

III. Mazerierte Frucht, 7-monatlich. 


IV. Ausgetragenes Kind, war bei der Geburt schon etwa eine 
Woche tot. 
V. 7-monatliches totes Kind. 


VI. Ausgetragenes Kind, war schon einige Tage tot. 
VII. Ausgetragenes Kind, war sehr ikterisch, starb nach 3 Tagen. 
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VIII. Mit 7'/2: Monaten Partus arte praematurus; Kind 10 Mi 
nuten nach der Geburt gestorben. 
IX. Kind 1'/2 Stunden nach der Geburt gestorben. 
t a -artus arte praematurus, das Kind starb nach einigen 
Stunden. Leber und Milz waren vergrossert. 
XI. In der Schwangerschaft hatte die Mutter starke Oedeme. 
Kind totgeboren, Plazenta sehr gross. (Hydrops. ?) 
XII. Partus arte praematurus, das Kind starb nach 1'2 Tagen 


Bei der Obduktion wurden Leber und Milz vergréssert ge 
funden, auch bestand eine missige Herzhypertrophie. 


Zu wiederholten Malen wurde bei den Eltern die WAsSER 
MANNsche Reaktion angestellt, jedoch immer mit negativem Re 
sultat. Auch intensive antiluetische Behandlung war vollkommen 
erfolglos. Zur Untersuchung wurden mir vom XII. Kinde Leber- 
und Milzstiickchen zugesandt. In der Leber konnte eine sehr 
starke Erythroleukopoese festgestellt worden, so wie man dieselbe 
beim Hydrops congenitus beobachtet. Die Venae centrales waren 
weit gedffnet, die Leberzellen unregelmissig geordnet, 6fters ein 
gebuchtet und teilweise platt gedriickt von den Blutbildungs 
herden. Das Leberepithel war in geringem Grade verfettet, das 
interlobulire und intralobulére Bindegewebe hatte zugenommen. 
Die vermehrten und vergrésserten Kupferzellen zeigten eine missige 
Phagocytose. Dieselben enthielten viel gelbbraunes Pigment, waren 
ofters geschwollen und hatten an mehreren Stellen von der Gefiss- 
wand losgelassen. Keine Gallenthrombi. Die Milz enthielt kleine 
Follikelreste, sehr viel myeloide Zellen, auch Erythroblasten. 


Dieser Befund ist nun sehr interessant, denn das Kind 
hatte weder Hydrops noch Ikterus und wirft Licht auf die 
tragische Polyletalitiit dieser Familie. Freilich fehlen in der 
Krankengeschichte mehrere Angaben, die nicht mehr zu hin- 
terholen sind. So viel ‘wissen wir aber, dass das VII. Kind 
dieser Frau stark ikterisch im Alter von 3 Tagen starb, dass 
beim X. Leber und Milz vergréssert waren, dass das XI. 
Kind totgeboren wurde, die Plazenta sehr gross war, die 
Mutter in der Schwangerschaft starke Oedeme hatte. Hier 
deutet vieles in die Richtung eines Hydrops congenitus, obgleich 
es nicht verzeichnet steht. Beim XII. dann fand sich die 
foetale Erythroleukoblastosis. 

Man tiite den Tatsachen Gewalt an, wollte man nicht 
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versuchen hier ein und denselben Faktor fiir alle die Todes- 
fille verantwortlich zu machen. Findet man doch in den 
Krankengeschichten von Frauen, welche Kinder mit Ikterus 
oder Hydrops gebiiren, fast immer die Angaben von Fehlge- 
burten, mazerierten Friichten und Kindern, welche ohne er- 
kennbare oder erkannte Todesursache kurz nach der Geburt- 
starben. Wabhrscheinlich hiingt es von sekundiiren Umstiinden 
ab, ob sich I[kterus offenbart oder Hydrops, oder beide zusam- 
men (Kuernscumipt') oder ob der Tod eintrat ohne klinisch 
merkbaren Ikterus oder Hydrops. Hiitte bei allen Kindern 
der Frau B. eine Obduktion stattgefunden, so wiire meiner 
Meinung nach jedesmal eine Milz- und Lebervergrésserung ge- 
funden und hiitte man mikroskopisch die Erythroleukopoese 
feststellen kénnen. 

Lehnt man die Vergiftungshypothese ab, so kann man 
mit von GIEeRKE diese Zustiinde auffassen als primiire, konsti- 
tutionelle familiiire oder hereditiire Anlagestérungen des hae- 
matopoetischen Systems, wie das auch Satomonson® will. 
Dagegen spricht keineswegs, dass man in mehreren Fiillen von 
kongenitalem Hydrops die Blutbildungsherde auch an anderen 
Stellen gefunden hat, kénnen dieselben ja iiberall dort vor- 
kommen, wo wiihrend des intrauterinen Lebens Blut gebildet 
wird. Es kommt aber dann und wann vor, auch nach meiner 
persoOnlichen Erfahrung, dass ein Kind mit Icterus familiaris 
gravior mit dem Leben davonkommt. In diesen Fillen spiirt 
man dann weiter nichts von einer fehlerhaften Anlage des 
haematopoetischen Systems. 


5:0. Die schon erwahnte Beobachtung KLEINSCHMIDT’S (ikterus 
mit erheblichen Oedemen) und die Krankengeschichte von SALOMONSON 
veriffentlicht. Letztgenannter Autor berichtet iiber eine Frau, von 
welcher das erste Kind lebt und gesund ist. Das 2. wurde gleich 
nach der Geburt ikterisch und starb 3 Tage alt; das 3. Kind 
starb unmittelbar nach der Geburt und hatte erhebliche Oedeme 
(Erythroleukoblastose). Das 4. Kind starb am 3. Lebenstage an 


' KLEINSCHMIDT, Klinische Wochenschrift %. 1930. 
* SALOMONSON, Zeitschrift f. Kinderheilkunde 5/. 1931. 
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schwerer Gelbsucht. Abgesehen von der allgemeinen Gallen- 
farbstoffimbibition fand man iiberall normale Organe und keine 
Zeichen von Lues oder septischer Infektion. Diese Beobachtung 
ist gewiss interessant und macht einen engen Zusammenhang 
zwischen Ilkterus und Hydrops sehr wahrscheinlich. Es fehlt 
jedoch der Schlussstein; ein normaler Organbefund bei einem 
an Icterus gravior verstorbenen Kinde hat etwas befremdendes, 
sind wir doch alle dariiber einig, dass die mikroskopischen 
Befunde beim Icterus und beim Hydrops die grésste Ahnlichkeit 
aufweisen. Es wire vielleicht méglich, dass in diesem Falle nur 
eine makroskopische Untersuchung vorgenommen wurde. Das 
lisst sich aus dem Text nicht herauslesen. So kénnte aber 
diese Divergenz erklirt werden. 


Auf Grund alles obenstehenden bin ich jetzt auch iiber- 
zeugt von einem engen Zusammenhang zwischen Icterus fami- 
liaris und Hydrops congenitus (Typus Schridde). ; 


Jetzt komme ich auf einen zweiten Punkt. 

Satomonson (Il. c.) hat sich einen grossen Verdienst er- 
worben durch die genaue Priifung auf Eisenpigment in Leber 
und Milz bei 52 neugeborenen Kindern und kommt, ganz im 
Kinklang mit Lewin zum Ergebnis, dass Leber und Milz vor 
der 36. Schwangerschaftswoche fast stets eisenfrei sind. Die 
Kisenpigmentmenge nehme im letzten Schwangerschaftsmonat 
stark zu, so dass bei ausgetragenen Kindern fast immer eine 
nicht unbedeutende Siderosis gefunden wird. 

SaLomonson verwendete die Eisenreaktion nach 
Hvercx und frisch bereiteter Schwefelammoniumlésung. Die 
Haemosiderinbefunde bei Kindern mit Hydrops congenitus, 
die fast immer vorzeitig geboren werden, sollen nach Sato- 
monson sich nicht unterscheiden von den Befunden bei nor- 
malen, nicht ausgetragenen totgeborenen Kindern. Dieser Um- 
stand mache nach ihm einen primirtoxischen Blutzerfall un- 
wahrscheinlich. Dagegen liisst sich einwenden, dass es in der 
Literatur mehrere Angaben gibt tiber Siderosis bei friihzeitig 
geborenen hydropischen Kindern. Das erste Obduktionspro- 
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tokoll Satomonsons berichtet z. B. iiber starke Siderosis der 
Leber bei einem nicht ausgetragenen Kinde (etwa 32 Wochen). 
Die Reaktion der Milz war negativ; iiber die Nieren wird nicht 
berichtet. 

Pravt (l. c.) fand bei einer Friihgeburt mit Hydrops 
starke Siderosis von Leber und Nieren, schwache Reaktion in 
der Milz. Das Kisen in der Milz scheint 6fters sehr schwierig 
histochemisch nachweisbar zu sein. So konnte z. B. Epprxeer' 
in einem Fall von familiirem angeborenem haemolytischem 
Ikterus in der Milz keine Siderosis feststellen, wihrend sich 
in dem von Minkowski untersuchten Falle eine bedeutende 
Siderosis ergab. 

Selber kann ich jetzt berichten iiber den Organbefund 
bei einem Kinde, dass in der 33. bis 34. Schwangerschafts- 
woche mit Hydrops geboren wurde. 


Krankengeschichte der Frau C. 

Die ersten 3 Kinder sind gesund, das 4. Kind starb nach 
einer Stunde, war ausgetragen. Im 7. Monat der fiinften Schwan- 
gerschaft wurde die Mutter ekklamptisch, die Frucht war tot. 
Wihrend der 6. Schwangerschaft hatte die Mutter Oedeme. 
Partus arte praematurus. Es wurde ein stark oedematéser Kin- 
deskopf geboren, es folgte jedoch der Rumpf nicht. Bei den 
Versuchen die Geburt zu beendigen, trennte sich der Kopf vom 
Rumpfe und bei der Entwicklung des Rumpfes ist aller Wahr- 
scheinlichkeit nach die Bauchwand aufgesprungen, denn es ent- 
leerte sich auf einmal ein Quantum Fliissigkeit. Der Geburts- 
helfer meint sich erinnern zu kénnen, dass diese Fliissigkeit eine 
gelblichbraune Farbe hatte. Dagegen hat das Fruchtwasser aus- 
gesehen wie Seifenwasser. Das Gewicht der Plazenta war 2000 
Gram! 

Die Organe wurden in ausgezeichneter Weise konserviert 
und erreichten mich am folgenden Tage. Ich habe dieselben 
dann noch 24 Stunden in Formalin gelassen. Das Formalin 
hatte dann eine braungelbe Farbe angenommen. Die Leber zeigte 
eine dunkle Bronzefarbe, die Zeichnung war auf dem Durchschnitt 
nicht zu erkennen, das Bindegewebe hatte nicht zugenommen. 
Es bestand Hydrops vesicae felleae. Auf dem Milzdurchschnitt 
waren keine Follikel zu unterscheiden. Renes lobulati. 


‘ EPPINGER, Die hepatolienalen Erkrankungen. Berlin 1920. J. 
SPRINGER. 
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Mikroskopische Untersuchung. Technik: Paraffinschnitte, Fiir- 
bung mit Haematoxylin-Eosin, nach MALLory, Dominici, Eisen 
firbung nach TURNBULL-HUECK. 

Leber. Die Schnitte haben im ungefiirbten Zustande eine 
griinliche Farbe, wie man das immer bei ikterischen Lebern sieht. 

Die Venae centrales sind erkenntlich, die Leberbilkchen un 
regelmissig geordnet und durch die iibermissige Erythroleuko 
poese unterbrochen. Keine Nekrosen oder Verfettung der Leber- 
zellen. Die Zellen sind jedoch an mehreren Stellen eingebuchtet 
von den wucherenden Blutbildungsherden. Die Kupfer-Zellen 
zeigen eine grosse Aktivitit, dieselben sind geschwollen und ver- 
mehrt, viele zeigen Phagocytose. Ofters haben dieselben von 
der Kapillarwand losgelassen und liegen frei im Lumen. Die 
Leberzellen und die Sternzellen enthalten viel griingelbliches Pig- 
ment. Es gibt zahlreiche Gallenthrombi und besonders in den 
nach DomINict gefarbten Priparaten zeichnen sich die gebuchteten 
und erweiterten Gallenkapillare ebenso deutlich ab wie in einem 
nach EPPINGER angefertigtem Priiparat. Die Siderosis ist eine 
sehr starke, wie aus der Abbildung ersichtlich. Das Eisenpigment 
befindet sich in den Leberzellen und in den Sternzellen, in ersteren 
mehr in Kornerform, die letzteren sind mehr diffus blau gefiirbt 
Daneben sieht man dann das gelbe Pigment. 

Miz. Keine Follikel erkennbar. Weite Sinus. In der Pulpa 
zahlreiche Erythroblasten, Myelozyten und Myeloblasten. Die Re 
ticulumzellen sehen 6fters geschwollen aus. Die Milz enthalt 
ziemlich viel griinlichgelbes Pigment. Keine Siderosis. 

Nieren. In den Tubuli vereinzelte Gallenzylinder. Missige 
extramedullére Blutbildung. Leichte Siderosis, hauptsiachlich in 
den Tubuli contorti II. 

Nebennieren und Plazenta ohne Siderosis. 


Ich kann obenstehenden Befund nicht anders erkliiren, 
als dass bei diesem in der 33. bis 34. Schwangerschaftswoche 
geborenen Kinde ein schwerer Blutzerfall stattgefunden hat 
und méchte den Ikterus als einen pleiochromen deuten. 


Zusammenfassung. Auf Grund mitgeteilter eigener Hr 
fahrungen und von Beobachtungen in der Literatur nieder- 
gelegt, scheint ein inniger Zusammenhang zwischen I[cterus 
familiaris gravior und foetaler Hydrops cum Erythroleuko- 
blastosi sehr wahrscheinlich zu sein. 

Die Polyletalitiit in den Kinderreihen liisst sich erkliiren 


Abb. I. 


Leber. Ejisenfiirbung nach TURNBULL-HUECK 


alle die sechwarzen VPartien sind EKisenpigment . 
g 
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durch die Annahme, dass auch die nicht ikterischen und nicht 
hydropischen mazerierten Friichte, Foeten, totgeborenen Kinder 
und Kinder, welche in den ersten Stunden oder Tagen nach 
der Geburt sterben, von demselben Schicksal betroffen werden. 
Das letztere kann man auffassen als eine Vergiftung oder als 
eine fehlerhafte Anlage des haematopoetischen Systems. 

In einem Teil der Fiille von Hydrops congenitus (Typus 
Schridde) lasst sich nachweisen, dass ein starker Blutzerfall 
beim Kinde in Utero stattgefunden hat. 

Aus den Angaben der Literatur und aus eigenen Beob- 
achtungen erhellt, dass beim Icterus gravior die Milzsiderosis 
bedeutender oder besser darstellbar ist als beim Hydrops con- 
genitus. 


AUS DER CHIRURGISCHEN ABTEILUNG DES GOTENBURGER KINDER- 
KRANKENHAUSES (CHEF: DR. E. EDBERG). 


Ein Fall von »Spattetanus>. 
Von 


SVEN LANGERT. 


Im Herbst 1931 kam an der Chirurgischen Abteilung des 
Gotenburger Kinderkrankenhauses ein Fall von Tetanus mit 
einem so eigentiimlichen Einsetzen der Erkrankung zur Be- 
handlung, dass eine Mitteilung des Falles von einem gewissen 
Interesse sein diirfte. 


Chir.-Krkg. Nr. 1517/1931. 12 '/2-jihrige Knabe. Aufge 
nommen am 29.1X. 1931. Diagnose: Osteomyelitis acuta femo- 


ris sin. + Tetanus. 31.X. 1931 symptomfrei entlassen. Anamnese 
Kinderkrankheiten: Masern, Mumps und Windpocken. Sonst war 
Pat. immer vollstiindig gesund gewesen. Am 25.1X. (4 Tage vor 
der Aufnahme) begann er iiber Schmerzen und Empfindlichkeit 
im linken Knie zu klagen, welche Beschwerden sodann zunahmen. 
Die Temperatur betrug die ganze Zeit hindurch zwischen 38” 
40°, am Aufnahmetage morgens 39°,5. Von einem Trauma nichts 
bekannt. 

Status 29.1X. 1931: Allgemeinzustand gut. Ko6rperfiille und 
Muskulatur 0. B. Temperatur 39°,5. Rachen, Herz, Lungen und 
Bauch: o. B. Harn: o. B. 

Lokalsymptome: Lateral und unmittelbar oberhalb vom linken 
Kniegelenk palpierte man eine hiihnereigrosse, ziemlich gut be 
grenzte, empfindliche, fluktuierende Anschwellung, die keinen Zu 
sammenhang mit dem Kniegelenk zu haben schien. Punktierung 
des geschwellten Gebietes ergab in geringer Tiefe Eiter, der wahr 
scheinlich ausserhalb des Gelenkes lag. Bei Ziichtung aus dem 
Kiter erhielt man Wachstum von Kokken in Gruppen. Senkungs 
reaktion nach Fahraeus 120 mm/1 Std. Réntgenbilder des Knie 
gelenks zeigten keine Knochenverinderungen. Am 30.1X. wurde 
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auf dem geschwellten Gebiete eine Inzision gemacht, wobei man 
auf einen Abszess stiess, in dessen Boden sich ein gut begrenzter, 
unmittelbar oberhalb des medialen Femurkondylus_ gelegener 
Osteomyelitisherd befand. Der Herd wurde ausgekratzt, und die 
Wunde drainiert. Danach ging die Temperatur ziemlich rasch 
hinunter, und der weitere Verlauf war vollstindig normal. 

Am 4.X. nachm. klagte Pat. iiber eine gewisse Steifigkeit in 
der linken Hand. Wenn er die Finger der linken Hand ausstrecken 
wollte, beugte sich die Hand volar und ulnar, und wenn er dann 
versuchte, die Hand wieder in normale Stellung zu bringen, so 
vermochte er dies erst, wenn er die Finger gebeugt hatte. Keine 
Zeichen von Paresen. 5.X. unverinderter Zustand. Am 6.X., also 
eine Woche nach der Aufnahme ist vermerkt: Von den Kranial- 
nerven nichts Abnormes nachweisbar. Die habituelle Stellung der 
linken Hand ist die einer leichten Klauenhand und Affenhand- 
stellung mit angedeutetem Herabhingen der Hand (Fig. 1). Hand 
und Finger zeigen eine leichte Deviation ulnarwarts. Daumen 
und Zeigefinger leicht gebeugt. Pat. kann die Finger unbehindert 
bewegen. Bei passiven Bewegungen ist ein gewisser, zdiher Widerstand 
zu bemerken, ungefiihr wie bei einem spastischen Kontraktionszustand. 
Das Handgelenk kann Pat. nur mit einiger Schwierigkeit dorsal 
flektieren, wobei die Finger sofort in Beugestellung geraten. Wenn 
die Hand sodann volarfiektiert wird, nehmen die Finger Streck- 
stellung ein (Fig. 2 und 3). Die M. interossei zeigen bei Priifung 
volle Kraft. Im iibrigeu keine sicheren Paresen in der Hand oder 
im Arm. Keine Sensibilititsstérungen. Keine Druckempfindlich- 
keit bei Palpation iiber den Nervenstimmen. Reflexe: Trizeps-, 
Ulna- und Radiusreflex auf der linken Seite deutlich gesteigert. 
Hand-Rossolimo und Trémner an der linken Hand pos., an der 
rechten neg. Réntgenaufnahmen des linken Ober- und Vorder- 
armes sowie des Handskelettes zeigten keine sichtbaren Knochen- 
veriinderungen. 


Es war also etwas ganz Neues zu dem gewohnlichen Krank- 
heitsbilde einer akuten Osteomyelitis hinzugetreten, das nicht 
dazu gehért. Die Temperatur war jetzt normal, und von der 
Operationswunde lag nichts Bemerkenswertes vor. 

Betreffs der Ursache des Kontraktionszustandes in der 
linken Hand des Patienten dachte man zunichst an einen 
Plexusschaden, der vielleicht bei der Operation entstanden sei. 
und zwar entweder einen toxischen durch die Narkose, oder 
einen mechanischen, durch Druck entstandenen. Die objektiven 
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Befunde stimmten indes nicht mit dem iiberein, was man bei 
solechen Schiiden zu finden pflegt, und ausserdem waren die 
Symptome recht lange nach der Operation aufgetreten. Ferner 
konnte man an eine aus dem Osteomyelitisherde stammende — 
zutreffendenfalls eine zerebral gelegene — Metastase denken. 
Wiire dies der Fall gewesen, so hatte man indes ganz sicher auch 
andere Symptome nachweisen kénnen. Wihrend man so iiber- 
legte, stiessen indes ganz neue Symptome hinzu, die den Weg 
zur richtigen Diagnose und damit zur richtigen Behandlung 
zeigten. 


Schon am selben Tage (also am 6.X.) nachmittags beobachtete 
man, dass der Patient ein eigentiimliches, starres Liicheln hatte. Keine 
Nackensteifigkeit. Keine Krimpfe. Sonst keine Verainderung des 
Status. Am 7.X. hatte der Patient ein klares Tetanusaussehen mit 
deutlichem Risus sardonicus, leichtem aber deutlichem Trismus, und 
klagte iiber Steifigkeit im Nacken. Bei naiherem Nachforschen fand 
man sodann iiber dem Metakarpophalangealgelenk des linken 
Zeigefingers radial eine anscheinend frische Narbe nach einer 
kleinen Wunde. Auf Befragen erinnerte sich der Pat., dass er 
ungefihr 14 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus (also vor 
etwas mehr als 3 Wochen) einen Schlag durch ein Brett erlitten 
und radial iiber dem Metakarpophalangealgelenk des linken Zeige- 
fingers eine kleine Wunde bekommen hatte. Die Wunde war zu 
Hause mit Borséiurelésung ausgewaschen worden und sodann nach 
einigen Tagen mit Krustenbildung geheilt. — Pat. erhielt un- 
mittelbar am 7.X. vorm. 100 Einheiten Tetanusantitoxin in- 
tralumbal und 50 Einheiten intramuskulir sowie 3mal tgl. 1 g 
Chloralhydrat. Die Lumbalfliissigkeit enthielt 4 Zellen per em’. 
Gleich nach der Lumbalpunktion bekam Pat. einen leichten, aber 
deutlichen Krampfanfall mit Andeutung von Opisthotonusstellung. 
Im Laufe des Nachmittags ein paar ahnliche Anfialle. 

Die Behandlung wurde weitere 6 Tage mit intramuskularer 
Injektion von 50 Einheiten Tetanusantitoxin per Tag fortgesetzt. 
Die eigentlichen Tetanussymptome verschwanden nach kaum einer 
Woche, die Anfangssymptome in der Hand waren aber hart- 
nickiger. Am 21.X. ist vermerkt: Kranialnereen o. B. Die 
Stellung der linken Hand jetzt fast normal. Die grobe Kraft in 
Hand und Arm gut. Immer noch leichte Herabsetzung in der 
Dorsalflexion der Hand bei Widerstand. Ebenso bei Radialflexion. 
Im iibrigen keine Paresen in Hand oder Arm. Keine Sensibilitits- 
stérungen. Keine Rigiditaét. Keine Palpationsempfindlichkeit tiber 
den Nervenstimmen. Reflexe: Trizeps-, Ulna- und Radiusflex 
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normal und auf der linken und rechten Seite gleich. Hand- 
Rossolimo auf beiden Seiten negativ. Trémner auf der linken Seite 
pos., rechts neg. Patellar- und Achillessehnenreflex bilateral nor 
mal. Augenhintergrund beiderseits 0. B. Normale Reaktion auf 
faradischen Strom. Am 25.X. war nichts sicher Abnormes im 
Nervenstatus nachweisbar. Am 31.X. wurde Pat. symptomfrei 
entlassen. Die Operationswunde am linken Knie_ vollstandig 
geheilt. 

Es diirfte ausser allem Zweifel stehen, dass man es bei 
dem in Rede stehenden Falle mit einem Tetanus zu tun hatte. 
Ebenso sicher diirfte es sein, dass die Eingangspforte der In- 
fektion die Wunde war, die sich Pat. etwas mehr als 3 Wochen 
vor Ausbruch der Krankheit zugezogen hatte, obgleich sie hier 
zeitlich mit einer anderen Krankheit, der Osteomyelitis, zu- 
sammentfiel. 

Die Inkubationszeit fiir Tetanus pflegt 4—14 Tage zu be- 
tragen, sie kann sich aber in einzelnen Fillen um Wochen, 
mitunter auch um Monate verliingern. Sowohl Tetanusbazillen 
als auch vor allem ihre Sporen kénnen in eine Wunde ein- 
heilen, ohne Tetanus hervorzurufen, um bei einer spiiteren 
Gelegenheit wieder sozusagen virulent zu werden und dann 
einen wirklichen Tetanus hervorzurufen. Es ist das, was die 
Deutschen »Spiittetanus» nennen. Dieser »Spiittetanus» zeigt 
eine langsame Entwicklung der Symptome, die nicht selten 
wenigstens anfangs lokal sind und dann nur in einer Muskel- 
kontraktur in der Gegend der Eingangspforte der Infektion 
bestehen; die Erkrankung hat in der Mehrzahl der Fiille einen 
gutartigen Verlauf, der selten ad mortem fiihrt. In der Mehr- 
zahl der Fille von »Spittetanus» handelt es sich gewéhnlich 
um Tetanussporen, die lingere Zeit latent im Ké6rper liegen 
kénnen. z. B. in einer alten Narbe oder in einem eingeheilten 
Fremdkoérper, und die dann durch ein Trauma, das die EHin- 
gangspforte trifft, virulent gemacht werden kénnen. Man hat 
aber auch gefunden, dass das Trauma durchaus nicht die Hin- 
gangspforte selbst zu treffen braucht, um einen »Spittetanus 
hervorzurufen. In vielen Fillen geniigt ein den Allgemein- 
zustand herabsetzendes Moment, eine Fraktur, eine Erkiltung, 
eine Narkose oder dergl., was besonders die Deutschen an 
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mehreren Fiillen vom Kriegsverletzten gezeigt haben. Man 
diirfte auf Grund dieser Erfahrungen berechtigt sein, beziiglich 
der Entstehung der Krankheit beim mitgeteilten Falle folgende 
Annahme zu machen: Der Patient wurde durch eine Wunde 
an der linken Hand mit Tetanus infiziert. Etwas mehr als 
14 Tage danach wurde der Patient wegen einer akuten Osteo- 
myelitis einer Operation in Narkose unterzogen. Durch dieses 
den Allgemeinzustand herabsetzende Moment wurden die in 
die Narbe auf der Hand eingeheilten Tetanussporen und 
eventuell -bazillen virulent gemacht und riefen eine Woche 
danach Tetanus hervor, dessen erstes Symptom der friiher be- 
schriebene Kontraktionszustand in der linken Hand ist, an der 
sich die Eingangspforte der Infektion befand. Anfangs also 
ein sogen. lokaler Tetanus, der nach ein paar Tagen in einen 
»allgemeinen» Tetanus iiberging. 

Hat man also einen Patienten vor sich, der friiher einem 
Wundschaden mit der Méglichkeit einer Tetanusinfektion aus- 
gesetzt gewesen war und spiter langsam auftretende musku- 
lire Kontraktionszustinde in der verletzten Extremitiit oder 
Korperregion bekommt, so soll man an die Moéglichkeit des 
Vorliegens eines »Spiittetanus» denken, dessen Behandlung in 
so gut wie allen Fiillen sehr dankbar ist, im Gegensatz zu den 
mehr akut einsetzenden Tetanusfiillen, bei welchen die Morta- 
litiit trots einer intensiven Behandlung immer noch bei unge- 
fihr 50% liegt. 


Zusammenfassung. 


Verf. referiert einen Fall von Tetanus mit einem eigen- 
tiimlichen Einsetzen der Erkrankung. Ein 12 ‘/2-jiihriger Knabe 
kam mit Zeichen einer im linken Femur dicht am Kniegelenk 
gelegenen akuten Osteomyelitis zur Aufnahme und wurde am 
Tage danach in Narkose operiert. Nicht ganz eine Woche 
nach der Operation wurden muskulire Kontraktionszustiinde 
in der linken Hand nachgewiesen, an der man bei der Unter- 
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suchung eine kleine Narbe nach einer Wunde fand, die sich 
Pat. vor 3 Wochen durch einen Schlag von einem Brett zu- 
gezogen hatte; sie war aber geheilt, ohne besondere Aufmerk- 
samkeit zu erwecken. Nach weiteren zwei Tagen hatte Pat. 
einen typischen Tetanus, der nach 7-tigiger Behandlung zur 
Heilung kam, wobei zuerst die allgemeinen Symptome ver- 
schwanden und etwas spiiter die lokalen. Verf. ist der Ansicht, 
dass hier ein sogenannter »Spittetanus» vorgelegen hatte; die 
Entwicklung der Krankheit dirfte auf folgende Weise vorsich- 
gegangen sein: Pat. wurde wegen einer akuten Osteomyelitis 
in Narkose operiert. 14 Tage vorher war er durch eine Wunde 
an der linken Hand mit Tetanus infiziert worden, dessen Sporen 
und eventuell Bazillen in der Narbe einheilten. Durch ein 
den Allgemeinzustand herabsetzendes Moment, in diesem Falle 
die Narkose, wurden die eingeheilten Sporen und eventuell 
die Bazillen virulent, wobei erst lokaler und dann ein »all- 
gemeiner» Tetanus entstand. Bei langsam auftretenden musku- 
liren Kontraktionszustiinden in einer friiher verletzten Extre- 
mitiit oder Ké6rperregion mit der Méglichkeit einer Tetanus- 
infektion soll man an einen »Spittetanus» denken, dessen Be- 
handlung in so gut wie allen Fillen sehr dankbar ist. 
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Weshalb sollen Vorschriften liber fiirsorgliche Atmungs- 
pflege in die tiblichen hygienischen Ratschlage fiir 
Kinderpflege aufgenommen werden? 


Von 


INGRID SAMZELIUS-LEJDSTROM. 


Unter den Organsystemen, die sich im menschlichen Kérper 
befinden, nehmen die Atmungsorgane einen ganz ausseror- 
dentlich wichtigen Platz ein. In dem Moment, wo sie in 
Funktion treten, erhilt der Fétus nach den gegenwirtigen 
Gesetzen das juridische Recht als Mensch. In friiheren Zeiten 
waren die Gesetze anders; bei den alten Germanen hatte der 
Vater das Recht, tiber das Sein oder Nichtsein des neuen 
Weltbiirgers zu bestimmen, bis dieser die Muttermilch ge- 
kostet hatte. 

Mit dem Funktionsbeginn der Atmungsorgane tritt indes 
das Leben des Menschen in ein neues Stadium. Die Zufuhr 
von O, und die Ausfuhr von CO, und anderen Verbrennungs- 
produkten, die friiher auf dem Wege iiber den Organismus 
der Mutter stattfand, muss jetzt durch den eigenen K6rper 
des Kindes ausgefiihrt werden, und zwar hauptsichlich durch 
die Titigkeit des Atmungsmechanismus. Ist die Qualitat dieser 
Titigkeit, d.h. der fusseren Atmung, minderwertig, so wird 
auch die Beschaffenheit des arteriellen Blutes minderwertig, 
was seinerseits auf die Titigkeit des Atmungszentrums und 
auf die innere Atmung riickwirkt. 

Das arterielle Blut ist indes kein einheitliches Produkt. 
In »Respiration» von J.S. Hatpane sind folgende Zitate aus 
den von Artuur KeitH gesammelten und von Professor 
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Lronarp Hitt im Jahre 1909 herausgegebenen » Further Ad- 
vances in Physiology» zu lesen: »He showed in this essay 
that during inspiration the lungs do not expand equally and 
simultaneously at all parts, but open out part by part, some- 
what like the opening of a lady’s fan. The parts nearest 
the moving chestwalls (for instance the diaphragm) expand 
first, and other parts follow.» Fast ganz hiermit iiberein- 
stimmend iiusserst sich Hofbauer (» Atmungs-Pathologie und 
-Therapie») iiber die Lungenventilation in einer Behauptung, 
die durch Réntgendurchleuchtungen gestiitzt ist, welche von 
Houzxnecut und Horsaver ausgefiihrt worden waren. Er 
schreibt: »Nur derjenige Teil der Lunge, welcher dem sich 
beim Atemzuge bewegenden Brustwandteile am niichsten liegt, 
wird auch entsprechend stark ventiliert. Die tbrigen Lungen- 
anteile hingegen werden schon bei geringer 6rtlicher Ent- 
fernung von diesem Motor funktionell gar nicht beeinfiusst 

Hatpane schreibt ferner: »The consequence of this will 
be that the venous blood passing through the unexpanded 
parts of the lungs will be very imperfectly arterialized, wher- 
eas in the expanded parts the blood will be more arterialized 
than usual». 

Hier miissen wir uns daran erinnern, dass der Zufiuss 
von Blut nicht nur dem Gasaustausch, sondern auch dem 
Stoffwechsel zu dienen hat. Werden die Bewegungen in 
einem Teil des Atmungsmechanismus aus irgend einem Grunde 
fast konstant minimal, was ja bei Individuen mit flacher 
Brust oder bei solchen der Fall ist, deren Respiration ge- 
wohnheitsmissig ausgepriigt den Typus der Bauchmatmung 
hat, so entstehen mit Leichtigkeit Loci minoris resistentiae: 
Es wird der Boden fiir die Bazillen, u. a. fiir die Tuberkel- 
bazillen, bereitet. 

Nachdem wir nun einige Verhiiltnisse in den iiusseren 
und inneren Teilen des Atmungsmechanismus im eigentlichen 
Sinne beriihrt haben, mégen auch einige Worte iiber die zu- 
fiihrenden Luftwege gesagt sein. Zwischen diesen beiden 
Gruppen besteht ein enger Zusammenhang. In funktioneller 
Beziehung soll der Mechanismus meiner Ansicht nach in 
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sagittaler Richtung als zwei Hilften betrachtet werden, was 
mit Stiitze der Untersuchungen, die ich mittels eigener Appa- 
rate zur bilateralen Separatregistrierung der beiden Thorax- 
hilften ausfiihrte, geschehen kann. Stérungen in der Ent- 
wicklung der verschiedenen Teile der Nase scheinen mir mit 
der Entwicklung und Funktion der eigentlichen Atmungs- 
organe zusammenzugehéren und auf sie einzuwirken. Dass 
minderwertige oder vernachliissigte Nasenatmung auf die Ent- 
wicklung des Thorax einwirkt, und dass eine Verengung der 
einen Nasenhdlfte herabgesezte Funktionsfihigkeit der gleich- 
seitigen Thoraxhd/fte mitsichbringt, habe ich in recht vielen 
Fiillen Gelegenheit gehabt zu konstatieren. Wiihrend einer 
Titigkeit am Sanatorium Kolmard beobachtete ich bei einer 
grossen Anzahl meiner Patienten, dass in den Fiillen, wo der 
Primiirherd z.B. in der linken Lunge lokalisiert war, in der 
gleichseitigen Nasenhdlfte pathologische Phiinomene irgend- 
welcher Art vorlagen, wie Septumdeviation, hypertrophische 
Muscheln, Neigung zu rezidivierendem Schnupfen resp. Si- 
nusitiden. 

Es kénnte gar vieles beziiglich der Bedeutung der Tiitig- 
keit der Atmungsorgane hinzugefiigt werden. Trotz alledem: 
trotz der dominierenden Bedeutung, die diese Tiitigkeit so- 
wohl in Bezug auf die Atmung als solche, auf die Entwick- 
lung und Erhaltung des Mechanismus selbst, wie auch auf 
Zirkulation, Peristaltik und Stoffwechsel einnimmt, hat der 
Gedanke, dass in die grosse Liste von Vorschriften iiber die 
Erniihrung, Haut- und Zahnpflege, Bekleidung des Kindes 
usw. einige Vorschriften iiber eine systematisch geordnete, ziel- 
bewusst angelegte hygienische fiirsorgliche Pflege der Atmungs- 
tdtigkect aufgenommen werden sollte, um deren vollwertige 
Entwicklung zu erreichen, bei der Arzteschaft hier in Schwe- 
den eigentlich noch keinen Anklang gefunden. 

Unter einer derartigen Pflege verstehe ich ein Verfahren, 
bei dem man dem Individuum anfinglich den Verlauf der At- 
mungsbewegungen bewusst macht, sie dann durch den Willen 
beeinflussen lisst und schliesslich mittels der formativen Kraft 
in diesen jetzt kortikal beeinflussten Bewegungen eine har- 
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monische Entwicklung, gute Funktion, gute Gewohnheiten zu 
erreichen versucht, mit einem Wort: dem Atmungsmechanis- 
mus gute Wartung und Pflege zuteil werden liisst. Hierin 
ist selbstverstiindlich die Pflege der dazugehérigen Atemwege 
und ganz besonders der Nasenwege inbegriffen. 

Das jetzt von mir empfohlene Verfahren steht indes im 
Gegensatz zu der jetzt herrschenden Praxis, die vom gewohn- 
heitsmiissigen Denken mit dem Schilde »Noli me tangere 
versehen wurde, das bisher iiber der Pflege und Entwicklung 
des Atmungsmechanismus hier in Schweden prangte, nota- 
bene, bevor Phiinomene pathologischen Charakters hervorzu- 
treten begannen. Die einzigen Ausnahmen hiervon machen 
meines Wissens diejenigen Arzte, die sich gleich mir mit 
Sprachstérungen befassen, bei welchen Atmungstriinierung ja 
ein Adjuvans von grosser Bedeutung bildet. (Unter Laien ist 
das Interesse hierfiir dagegen stiindig im Steigen begriffen.) 

Kin Eingreifen wiire sicherlich in vielen Fiillen von 
grosser Bedeutung gewesen, ganz besonders in denjenigen 
Fiillen, wo die gewohnheitsmiissige Lebensweise (vielstiindiges 
Stillesitzen am Tage bei den Schularbeiten) ohne gebiihrendes 
Gegengewicht in Form von Spielen oder Sport einer vollig 
guten Entwicklung des Atemmechanismus entgegenarbeitete. 

Persénlich habe ich fast 30 Jahre lang in meiner Tiitig- 
keit, sowohl vor Beginn meines Medizinstudiums (im Jahre 
1910 am 10. Nordischen Schulkongress in Stockholm und am 
3. Internationalen Schulhygienischen Kongress, Paris), als 
auch nach meinem Arzteexamen das Interesse fiir eine zielbe- 
wusst angelegte Pflege des Atmungsmechanismus mittels einer 
nach meinen eigenen Ansichten angeordneten » Atemgymna- 
stik» zu erwecken versucht. (Ich gestatte mir darauf hinzu- 
weisen, dass es zahlreiche Variationen sowohl in Bezug auf 
die Art als auch auf die Ausfiihrungsweise der Atemgymna- 
stik gibt.) 

Ich selbst habe versucht, die Individuen zu lehren, be- 
wusst »erlebte» Atmungsbewegungen mit den verschiedenen 
Teilen des Atmungsmechanismus zustandezubringen und mittels 
der formativen Kraft und Energie dieser Bewegungen einen 
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geschmeidigen und funktionstauglichen Atmungsmechanismus 
und gute Atmungsgewohnheiten zu gewinnen. Ausserdem habe 
ich eine bewusste Zusammenkopplung von physiologisch, ki- 
netisch und energetisch gleichwertigen, geschmeidig ausge- 
fiihrten Bewegungen mit dem Atmungsmechanismus und mit 
anderen Teilen des Organismus angestrebt: Mit diesem logisch 
richtigen Verfahren, dem Individuum den engen Zusammen- 
hang zwischen den betreffenden Bewegungsphiinomenen be- 
wusst zu machen, beabsichtigte ich, dem Individuum den 
Schliissel zu einer energiesparenden Arbeits- und Lebensweise 
zu geben. Siehe ferner mein kiirzlich erschienenes Buch 
» Andningsvard» (Atempflege): » Atmungs-Entspannungs-Gelenk- 
iibungen fiir jedermann» sowie meinen Vortrag am 12. Nor- 
dischen Schulkongress, 1925, Helsingfors: »Medveten och all- 
sidigt lagd triining av andningsmekanismen en viktig och 
nodvindig faktor vid harmonisk utveckling av minniskoorga- 
nismen». (»Bewusste und allseitig angelegte Trinierung des 
Atmungsmechanismus, ein wichtiger und notwendiger Faktor 
bei harmonischer Entwicklung des menschlichen Organismus».) 

Im letzterwihnten Vortrage wies ich u. a. darauf hin, dass 
eine von den Indikationen fiir die Verordnung von solchen 
durch den Willen  beeinflussten Atembewegungen in den 
Asymmetrien der Bewegungen der beiden Thoraxhilften be- 
stehe: diese Asymmetrien hatte ich mittels meiner jetzt pa- 
tentierten Spezialapparate fiir Separatregistrierung von Atem- 
bewegungen graphisch nachweisen kénnen. Von 119 Kindern 
im Schulalter, deren Thoraxhilften separat registriert worden 
waren, atmeten nur 60% relativ symmetrisch. Diese festge- 
stellte Tatsache und eine Reihe anderer Untersuchungen habe 
ich sowohl vor den schwedischen Physiologen (im Jahre 1926), 
als auch am 2. Internationalen Pidiatrischen Kongress in 
Stockholm (im Jahre 1930) wiederholt (siehe Acta Paediatrica, 
Vol. XI). 

Was die hygienische Pflege des Atmungsmechanismus be- 
trifft, so kann und soll sie meiner Ansicht nach vom ersten 
Lebenstage des Kindes an beginnen. Genaue Kontrolle kon- 
sequent durchgefiihrter Nasenatmung incl. des Lehrens des 


| 
i 


312 INGRID SAMZELIUS-LEJDSTROM 


Nasenschneutzens jeweils nur durch ee Nasenhdl/te nach 
der andern, nicht gleichzeitig durch beide, Variationen in Be- 
zug auf die Lage, um eine wirkungsvolle Ventilation der be- 
treffenden Lungenpartien zu erreichen und ‘Vermeidung driik- 
kender Kleidungsstiicke sollen durchgesetzt werden. 

Es sei mir gestattet, hier darauf hinzuweisen, dass es 
Personen gibt, die sogar »Siuglingsgymnastik» empfehlen, 
nimlich Detter Nerumann-Nevrope, Major a. D., in einer 
kleinen in 50,000 Exemplaren erschienenen Broschiire, die 
ich im Jahre 1930 in Miinchen kaufte. Die in diesem 
Buche beschriebenen Ubungen hat Professor Dr. Leo Lane- 
stEIn, Direktor der Reichsanstalt zur Bekiimpfung der Siiug- 
lings- und Kindersterblichkeit, priifen lassen und schreibt dar- 
iiber: »Das Ergebniss ist ein so gutes, dass ich die Anleitun- 
gen und Vorschliige von Neumann-Nevrope als ausserordent- 
lich brauchbar empfehlen kann und die KEinfiihrung einer 
zweckmiissigen Gymnastik bereits im Siuglingsalter fiir ein 
neues Moment halte, das die Lebensbedingungen des Siiug- 
lings zu verbessern geeignet ist». 

Besonders erfreulich ist, auf den Abbildungen die ver- 
schiedenen Stellungen und Bewegungen zu sehen, die eine 
gute Ventilation der Lungen begiinstigen. Man gedenkt da- 
bei unwillkiirlich der unendlich grossen Reihe von Siiuglingen, 
die in der Zeit geopfert wurden, als die Kinderpflege vor- 
schrieb, den Siugling incl. der Arme und Beine fest einzu- 
wickeln. Welcher enorme Kontrast zwischen diesen Kindern 
und den nackten Siiuglingen, die man auf den Abbildungen 
des Buches Bewegungen ausfiihren sieht. 

Das soeben erwihnte Buch scheint mir einen Schritt in 
der Richtung zum Gedanken zu bedeuten, dem Atmungs- 
mechanismus in den Entwicklungsjahren zielbewusste Pflege 
zu widmen. 

Was eine solche zielbewusste Pflege des Atmungsmecha- 
nismus sowohl bei der heranwachsenden Generation als auch 
bei den Erwachsenen betrifft, so gibt es im Auslande viele 
Vorkiimpfer fiir diese Idee, auch unter den Arzten, z. B. den 
Deutschen Hueues, den Japaner Orase, den Schweizer KELLER- 
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Horrscuetmann, den Englinder Hutserr, den Osterreicher 
Horsaver u.a. Aus dem Buche des letztgennannten Arztes 
und Atmungsspezialisten: »Atmungs-Pathologie und -Therapie» 
méchte ich folgendes Zitat anfiihren, um seine Ansichten iiber 
die Bedeutung der Pflege des Atmungsmechanismus beim 
wachsenden Individuum hervorzuheben. 

Er schreibt: »Die Atembewegungen veranlassen aber nicht 
bloss statische, sondern auch anatomische Veriinderungen an 
den knéchernen Bestandteilen des Brustkorbes insbesondere 
im wachstumsfihigen Alter, also beim kindlichen Organismus. 

Das normale Wachstum des Knochens vollzieht sich auf 
Grund zweier Funktionen: der normalen Erniihrung einerseits 
und der auf das wachsende Organ einwirkenden normalen 
Wachstumsreize anderseits. So wenig es fraglich sein kann, 
dass bei mangelhafter Ernihrung eines Organs eine mangel- 
hafte Ausbildung desselben resultiert, ebensowenig kann es 
langatmiger Auseinandersetzungen bediirfen, wenn es den Nach- 
weis gilt,’ dass jedes im Wachstum begriffene Organ von 
Wachtumsreizen getroffen werden muss, wenn es sich nor- 
maliter entwickeln und vergréssern soll. Fiir den Knochen 
und den Knorpel ist gewiss einer der wesentlichsten Wachs- 
tumsreize darin zu erblicken, dass sie in Funktion gesetzt 
werden. Bei Ausfall der Funktion verkiimmert das Organ 
sogar dann, wenn es schon voll entwickelt war. — Die nor- 
malen Wachstumsreize bestehen darin, dass die das knécherne 
Gebilde in Bewegung setzenden Muskeln ihre Funktion voll- 
auf erfiillen. 

S. 307 schreibt H. iiber »Engbriistigheit (phthisischer, 
asthenischer, paralytischer Habitus, »enge obere Apertur»): 
»Die Engbriistigkeit als Folge dauernder respiratorischer In- 
suffizienz der oberen Brustabschnitte erfordert kausale Be- 
kiimpfung durch entsprechende Atemvertiefung. Zwar kann 
die Atmungstherapie in jedem Lebensalter sich noch betiitigen, 
sie wird aber im wachstumsfihigen Alter am nachhaltigsten 
ihren guten Einfluss geltend machen.» 

Beziiglich »Skoliose» u. a. folgendes: »— — — die Not- 
wendigkeit kausaler Bekimpfung dieses Faktors durch Ubungs- 
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therapie in Form nasaler Atmung mit einseitiger Verstiirkung 
der inspiratorischen Muskelleistung 

Wie aus den Zitaten ersichtlich ist, betont H. von Ent- 
wicklungsstandpunkte die Notwendigkeit vori Atembewegungen 
mit allen Teilen des Thorax und der Verordnung partieller 
Atembewegungen bei pathologischen Zustiinden, d.h. wenn 
die thorakale Entwicklung minderwertig war. 

Auf eigene, vieljihrige Erfahrung gestiitzt, méchte ich 
zwei Gruppen von Atmungsiibungen skizzieren, die meiner 
Ansicht nach die wichtigsten fiir Kinder sind. 

Die erste Gruppe triigt den Namen » Nasenwechselatmungen 
Sie bezwecken u.a. folgendes: 

1). Die Nasenwege freizuhalten, so dass die Nasenat- 
mung konsequent durchgefiihrt werden kann. 

2). Zu einer symmetrischen Entwicklung der beiden Tho- 
raxhilften beizutragen, eine Behauptung, die von meinen 
eigenen Beobachtungen gestiitzt wird, nach welchen bei uni- 
lateraler Naseneznatmung die Bewegung der gleichseitigen 
Thoraxhilfte vergréssert wird. 

3). den Verlauf einer Koryza auf ein Minimum zu redu- 
zieren, und zwar durch wiederholte Ausfiihrung der Nasen- 
wechselatmung. Hierdurch wird Sinusitiden und anderen schwe- 
ren Komplikationen entgegengearbeitet. Hierzu triigt bei, dass 
die Variation des Luftinhaltes in den Adnexen der Nase, auf 
die Mink als konstante Folgeerscheinung jeglicher Nasalat- 
mung hinwies, wihrend des langsamen /znatmens betrichtlich 
beeinflusst wird. 

Analoges Verhalten aus dem allgemeinen Leben: in einer 
Passage, die stiindig reingemacht wird, kommt es nicht zu 
Schmutzanhiufungen, die ungesunde Diinste und Ansteckungs- 
stoffe verbreiten kénnen, und durch Liiften bei Zug wird 
wirkungsvolle Ventilation erreicht. 

Die Ubung ist sehr einfach, aber iiusserst wirkungsvoll. 
Sie besteht darin, dass abwechselnd bald durch die eine, bald 
durch die andere Nasenhilfte ezn- und ausgeatmet wird, wo- 
bei darauf zu achten ist, dass die Eynatmung durch dieselbe 
Hilfte geschieht, durch die die Ausatmung vorsichging. Dies 
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wird wiederholt, bis die beiden Nasenhiilften fiir den freien 
Durchtritt der Ezn- wie der Ausatmungsluft vollstindig offen 
sind. Man beachte: Hinatmung von frischer, atmosphiirischer 
Luft! 

Diese Ubung soll jeder Kinderarzt jede Mutter lehren, 
mit deren Kind er in Beriihrung kommt, damit sie jeden Tag 
bei ihr selbst (um Schnupfen zu verhindern) und beim Kinde 
ausgefiihrt wird. (Siehe weiteres hieriiber in meinem Buche 
»Andningsvard» (Atmungspflege), S. 27—31.) Jeder Schularzt 
soll sie den Turnlehrer und alle Schullehrer lehren — es 
nimmt 10 Minuten in Anspruch —, und alle sollen ange- 
wiesen werden, dass sie die Ubung tiiglich sowohl morgens 
zu Beginn der ersten Unterrichtsstunde als auch zu Beginn 
der Turnstunde vornehmen lassen. Auf Wunsch stehe ich 
meinen Kollegen gern zur Ubermittlung dieser Vorschriften 
zur Verfiigung. 

Wenn dies verwirklicht werden kénnte, wiirde sich der 
Gesundheitszustand der Schulkinder betrichtlich bessern. In 
noch grésserem Ausmasse diirfte dies der Fall sein, wenn in 
der Turnstunde die zweite Gruppe von Atemiibungen ein- 
geschaltet wiirde, niimlich die » Willkiirlichen Atembewegungen 

Ich meine damit, dass man die verschiedenen Teile des 
Atmungsmechanismus (den Bauch selbstverstindlich mitge- 
rechnet) der Reihe nach willkiirliche Bewegungen ausfiihren 
lassen soll, und zwar synchron mit dem E7zn- und Ausatmungs- 
verlauf. Dabei ist es zweckmissig, das Kind die Bewegungen 
mit den verschiedenen Teilen erst asymmetrisch und dann 
symmetrisch ausfiihren zu lassen. Eventuell kann die Ubung 
Nasenwechselatmen den willkirlichen Atembewegungen zu- 
grundegelegt werden, und Variationen in Bezug auf die Lo- 
kalisation werden den Prinzipien dieser Ubung gemiiss an- 
gepasst. Zweckmiissig ist es auch, die betreffenden Atmun- 
gen in »Absiitzen» auszufiihren, wodurch der ganze Bewe- 
gungsverlauf selbst dem Individuum rascher bewusst gemacht 
wird. (In »Respiration> erwiihnt Hatpane ihnliche Erfahrun- 
gen damit wie Verf.) 

In Ubereinstimmung mit meinen friiher ausgesprochenen 
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Ansichten iiber die Zusammengehorigkeit der gleichseitigen 
nasalen und thorakalen Hilften in funktioneller Beziehung 
verordne ich bei asymmetrischen Atemziigen Ezinatmung durch 
die gleichseitige Nasenhilfte vor, was ja immer dazu beitriigt, 
die Wirkung der willkiirlich ausgelésten Atembewungen zu 
erhéhen. 

Als Abschluss werden immer einige gréssere, symmetrische 
Ein- und Ausatmungen vom Kosto-Abdominal-Typus gemiiss 
den Prinzipien der Entspannung vorgenommen. (Siehe »And- 
ningsvard», 8. 26.) 

Fiir die Leser, welchen das Buch »Andningsvard» nicht 
zur Verfiigung steht, sei hier kurz erwihnt, dass unter den 
Prinzipien der Entspannung u.a. folgendes verstanden wird: 
1) dass die Bewegungen weich ausgefiihrt werden, 2) dass alle 
unnoétigen Extra-Kontraktionsbewegungen sowohl synergistischer 
als auch antagonistischer Natur in der Ein- und Ausatmungs- 
phase eliminiert sind und 3) dass die Ausatmungsbewegungen 
unter grésstméglicher allgemeiner Entspannung vorsichgehen. 

Die Ausfiihrung der friiher erwihnten willkiirlichen Atem- 
bewegungen wird dadurch erleichtert, dass das Individuum 
einige Finger leicht gegen diejenige Partie der Kérperober- 
fliche gedriickt hilt, die bewegt werden soll. Uber die Ge- 
fiihlsnerven in den Fingern wird dem Gehirn rapportiert, in 
welchem Masse die beabsichtigten Bewegungen wirklich aus- 
gefiihrt worden sind. Dieses Verfahren wird eventuell durch 
Applizierung von unmittelbar vor und wiihrend der Fznat- 
mungsphase ausgefiihrten leichten manuellen Vibrationen er- 
setzt. Hierdurch werden reflektorische Kinatmungsbewegun- 
gen ausgelist. Dieses Verfahrens bediene ich mich immer 
bei der Behandlung von Flachbriistigkeit, Bronchopneumo- 
nien, Pleuritiden usw. 

Diese willkiirlichen Bewegungen werden in den Schulen 
am zweckmiissigsten in die Turnstunde verlegt, in der Nasen- 
wechselatmung obligatorisch die erste Ubung sein soll. 

Dabei ist nicht zu vergessen: Gesunde, atmosphdrische Luft! 


| 
| 
| 


VORSCHRIFTEN UBER FURSORGLICHE ATMUNGSPFLEGE 317 


Zusammenfassung. 


Verf. hilt es fiir indiziert, dass Atmungsvorschriften in 
die iiblichen hygienischen Vorschriften fiir Kinderpflege auf- 
genommen werden. 


Beweggrund. 

Die Kenntnis der Tatsache, dass mangelhafte Funktions- 
ausiibung oft die Ursache einer minderwertigen Entwicklung 
des Atmungsmechanismus ist. Durch Separatregistrierung der 
beiden Thoraxhilften mittels eigener patentierter Registrierungs- 
apparate wurde konstatiert, dass c:a 40 % von den untersuch- 
ten Kindern asymmetrisch atmeten. Durch eine zielbewusste 
Ausiibung der spezifischen Funktion ist eine gute Entwick- 
lung zu erreichen. 

Zweckmdssige Atmungsvorschriften. 

I) Ubung Nasenwechselatmen (siehe »Andningsvard» von 
I. Samzexius-Lespstrém), die morgens und abends vor dem 
Ziihnebiirsten obligatorisch ausgefiirt werden (eventuell auch 
untertags, wenn die Verhiiltnisse es erforderlich machen). 
Ziel. 

a) Die Nasenhiilften, die physiologisch richtigen F7nat- 
mungswege, sollen fiir Luftpassage freigehalten werden. 

b) Es soll der Koryza und ihren Folgekrankheiten ent- 
gegengearbeitet werden. 

c) Es soll versucht werden, zur symmetrischen Entwick- 
lung und Funktion der beiden Rumpfhilften, besonders der 
thorakalen, beizutragen. Einatmung durch Nasenhiilfte 
verstiirkt, nach eigenen Untersuchungen, die Bewegung der 
gleichseitigen Thoraxhilfte. (Siehe Acta Paediatrica, Vol. XI.) 

II) Einige willkiirliche Atembewegungen mit Variationen 
in Bezug auf die Lokalisation. 

Ziel. 

Erreichung einer symmetrischen und vollwertigen Entwick- 
lung des Atmungsmechanismus und ausserdem eventuell auch 
eines guten Funktionsvermégens und guter Gewohnheiten fiir 
diesen. Eventuell ist ein griindlicher Kurs in Atmungstriinie- 
rung erforderlich. 


La splénomégalie vaccinale du nourrisson. 
Par 


P. LEREBOULLET, 


Professeur & la Faculté de médecine de Paris. 


Parmi les signes révélateurs de la syphilis chez le nour- 
risson, une place considérable et justifiée est faite a /’hyper- 
trophie de la rate chronique et persistante. En France, le pro- 
fesseur Marrawn a insisté 4 maintes reprises sur sa valeur, étant 
donné la rareté des autres causes susceptibles de provoquer la 
splénomégalie chronique dans les premiers mois. La tuber- 
culose est exceptionnelle avant trois mois, le paludisme et le 
kala-azar ne peuvent étre guére invoqués dans nos climats, les 
causes congénitales de splénomégalie en dehors de la syphilis 
sont des curiosités. 

A Vhospice des Enfants-Assistés, nous avons, a la Clinique 
Parrot, dans les deux nourriceries dont j'ai la direction et 
dans nos consultations, l'occasion de voir un grand nombre 
de nourrissons et de vérifier souvent la valeur de l'hyper- 
trophie chronique de la rate dans les premiers mois de la vie 
comme signe de syphilis congénitale. 

Toutefois, les faits que nous avons observés nous ont 
amené a n'admettre comme significative la splénomégalie qu’a 
condition d’avoir observé, par des examens successifs, sa per- 
sistance, selon le mot méme du Professeur Marran. C'est 
qu’en effet, nous avons suivi des nourrissons chez lesquels, 
pendant un temps variable, la rate était manifestement aug- 
mentée de volume pour ensuite reprendre sa taille normale et 
échapper a la palpation. 
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Ces grosses rates transitovres, nous les avons rencontrées 
tantét au cours de |’éruption vaccinale, tantdt dans des cas de 
pyodermites subaigiies. Nout avons vu, lorsque nous consta- 
tions la splénomégalie dans ces conditions, qu'il y avait un 
parallélisme trés étroit entre l’évolution de la splénomégalie 
et celle de la lésion cutanée dans l'un et l'autre groupe d'af- 
fections. 

C'est parce que la rate de la vaccine offre l’exemple le 
plus net de ces splénomégalies subaigiies des premiers mois 
que nous avons cru, M. R. Worms et moi, devoir insister sur 
ses caractéres en Novembre 1930.’ J'ai depuis lors eu maintes 
fois l'occasion de vérifier l’exactitude de notre description ini- 
tiale. A ma connaissance, cette splénomégalie vaccinale n'a 
guére frappé les observateurs. 

Celle-ci existe pourtant et il suffit de suivre d'un peu 
prés les nourrissons qui viennent d’étre vaccinés pour constater 
sa relative fréquence. 

Les premiers cas que j'ai observés, avec M. R. Worms, 
concernaient des nourrissons, chez lesquels une splénomégalie, 
palpable et relativement assez grosse, en imposait pour une 
syphilis probable, mais chez lesquels la rétrocession progressive 
de cette splénomégalie, en méme temps que disparaissaient les 
reliquats d'une pustule vaccinale nous avait surpris. Nous 
mettant a labri des causes d’erreur, ne retenant que les cas 
ou nous n'avons pu déceler aucun autre facteur susceptible 
d’expliquer l’hypertrophie de la rate (hérédo-syphilis, tuber- 
culose, infection aigiie ou subaigiie cutanée, digestive ou pul- 
monaire), force nous fut d’admettre le rdle de la vaccine a 
lorigine de cette splénomégalie. 

En en suivant l’évolution chez nos nourrissons, en éruption 
vaccinale, nous avons vu la rate augmenter de volume avec le 
développement de la vaccine, étre de plus en plus nettement 
percue, atteindre son maximum pendant la phase de pustula- 
tion, décroitre enfin tandis que la dessication s'achevait. L’état 


’ Pp. LEREBOULLET et R. Worms. La splénomégalie vaccinale du 
nourrisson. Paris Médical, 1¢T Novembre 1930. 
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général du nourrisson restait par ailleurs excellent et, la vac- 
cine terminée, nul signe n’est apparu, pouvant faire penser a 
une autre cause. . 

Si, dans la plupart des cas, la pustule vaccinale était vo- 
lumineuse et plutdt enflammeée, l'aspect clinique est toujours 
resté celui d’une vaccine évoluant sans complications et | idée 
d'une infection surajoutée provoquant l’hypertrophie splénique 
ne saurait étre retenue. 

Depuis nos premiéres constatations, tout ce que nous 
avons observé a confirmé notre interprétation. Plusieurs fois, 
nous avons vu des nourrissons ne présentant pas de spléno- 
mégalie, chez lesquels l'évolution ultérieure d'une pustule vac- 
cinale nous a permis d’assister 4 l'apparition, au développe- 
ment, a la régression de l’hypertrophie de la rate. Sans doute, 
la splénomégalie reste 4 l’habitude modérée; si elle est ferme, 
elle n'est pas dure; tout observateur averti la constate pour- 
tant facilement par une palpation méthodique et on ne saurait 
nier son existence. Sa régression est a l’habitude lente. Elle 
survit 4 la pustule vaccinale, mais disparait a son tour et, 
environ trois 4 quatre semaines aprés sa premiére constatation, 
on ne peut plus la percevoir. Toutefois il est facile de com- 
prendre que, pendant un temps, elle peut entrainer, par sa 
présence, 4 porter un diagnostic erroné. 

Le rapport étiologique entre la vaccine et la splénomé- 
galie m’est done toujours apparu nettement, tous les signes 
constatés par ailleurs, ainsi que les examens sérologiques em- 
péchant d'admettre un réle queleonque de la syphilis. 

Pourtant la littérature médicale est a peu prés muette 
sur ce sujet. Les articles consacrés a l'hypertrophie de la rate 
ne mentionnent pas la vaccine dans leur longue nomenclature 
des maladies infectieuses s'accompagnant de splénomégalie. 
De méme, les articles ayant trait 4 la vaccine passent sous 
silence l'état de la rate, du moins en clinique humaine. 

Nour l'avons, au contraire, trouvée signalée dans des cas 
de vaccine généralisée expérimentale. Nous avons ailleurs fait 
allusion, avec R. Worms, au travail de Dovaias WiLson 
Smirx et Prick qui auraient trouvé chez le lapin la rate tantot 
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augmentée de volume et de consistance, tantét envahie par 
des lésions caractéristiques qui, inoculées a l’animal, repro- 
duisirent la vaccine. Nous n’avons pas personnellement fait 
de recherches dans ce sens et nous ne voulons pas aborder 
aujourd hui le probléme de la signification de la réaction splé- 
nique ainsi constatée. La vaccine n'est d'ailleurs pas la seule 
affection susceptible de provoquer l'hypertrophie temporaire de 
la rate; nous l’avons notée dans certains cas de suppurations 
cutanées, qu'il s'agisse d’eczéma infecté et étendu du nourrisson, 
de pyodermites multiples, d’impetigo marqué. Ces cas, moins 
fréquents que ceux de splénomégalie vaccinale, ne s'accom- 
pagnaient pas de signes d’hérédo-syphilis et on ne relevait 
aucune autre infection susceptible d'intervenir. 

La splénomégalie transitoire liée a l’évolution vaccinale, 
inconstante certes mais relativement fréquente, offre en elle- 
méme un intérét. Mais ce que je désire surtout mettre en 
relief, c'est l’existence, chez le nourrisson, dans les premiéres 
semaines de la vie, de splénomégalies transitoires, parfois rela- 
tivement considérables, survenues sous l'influence d'une érup- 
tion vaccinale ou d'une suppuration cutanée. II serait erroné 
de les rattacher a l’hérédo-syphilis. On n’est autorisé, devant 
une grosse rate isolée, constatée ches un nourrisson de quelques 
semaines, a suspecter de ce fait l’hérédo-syphilis que si l'enfant 
n'a pas été vacciné dans les jours qui précédent ou s'il n'a 
pas eu récemment une infection cutanée. [| faut surtout 
n’attacher d’importance 4 la splénomégalie que si elle est per- 
manente, restant la méme a des examens successifs. Alors 
que, chronique, elle garde toute la valeur qui lui a été attri- 
bués dans le diagnostic de l’hérédo-syphilis, elle n’occupe évi- 
demment pas, si elle disparait aprés quelques jours ou quelques 
semaines, la méme place en sémiologie. 


21—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 


Dystrophie adiposo-génitale associée 4 une rétinite pig- 
mentaire et une polydactylie 


(Maladie de LAURENCE-BIEDL.) 


par 
CARL LOOFT 


Bergen — Norvege. 


I. Jean G. Agé de dix ans neuf mois (26. sept. 1929). Le 
pére un paysan est mort A l’Age de 50 ans par apoplexie. La 
mére a été saine; pas de fausses couches. Ils ont eu 9 enfants, 
2 sont morts, l’un Agé de 14 mois par »débilité congénitale», 
l'autre par pneumonie. Les six autres sont sains. La santé de 
la génération antérieure n’est pas connue. 

Jean est né 4a terme, l’'accouchement normal, nourri au sein; 
il a marché A l’Age de 1 '/2 ans, a parlé assez tard. A l'dge de 
2 ans la rougeole, pendant laquelle 2 accés de convulsions. De 
bonne heure on a observé une obésité, de méme une diminution 
de l’acuité visuelle pendant du crépuscule. 

En l’examinant nous trouvons un garcon a 127 cm. de 
hauteur; circonférence du thorax: 62 cm., de l’abdomen: 63 cm. 
Une forte obésité générale prédominante aA la région abdominale, 
i la région mammaire, aux épaules, aux hanches et aux racines 
des membres; les parties ne sont pas douloureuses par pression. 
La verge est trés petite, les testicules ne se trouvent pas dans 
le scrotum, qui est trés minimal. Pas de splénomégalie; pas de 
polyurie; l’urine sans substances anormales. Glande thyroide 
non palpable. Pas de troubles visceraux d’ailleurs. Un doigt 
surnuméraire au pied gauche. 

La téte: Circonférence: 53 cm. Chvostek +; pas de signes 
neurologiques diailleurs. I] parle assez bien. De |’ héméralopie. 

L’examen d'un ophtalmologiste (dr. B. MALLING) démontre: 
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Des médiums réfractants clairs; des pupilles normales; emme- 
tropie; les papilles sont un peu grisatres, les vaisseaux un peu 
minces; 4 la périphérie du fond de l’cil des taches blanchatres. 


Le champ visuel ne se laisse pas déterminer. V.= 10° -* 
Le garcon est timide et émotif. L’intelligence — d’aprés 


Binet-Simon —: IQ = 70, imbécillité. 

Radiographie (dr. 8S. BAKKE) du pied 
gauche et droit, des mains et du crane; »La 
selle turcique peut-étre moindre qu’ordinaire- 
ment. Les petits os tubulaires des mains 
un peu courts, epais, grossiers, surtout les 
phalanges intermédiaires, ainsi de méme 
aux pieds. Le métatarse du pied 
gauche se termine en deux facettes articu- 
laires auxquelles sont attachés deux orteils. 
Le 5'*™° métatarse est au moins deux fois 
épais comme les autres métatarses.» 

Le métabolisme, les réactions endo- 
criniennes, le sang ne pouvaient pas étre 
examinés, 

Chez le garcon nous avons donc trouvé: 

Une dystrophie adiposo-génitale, une 
rétinite (pigmentaire?), une polydactylie et de l'imbécillité. L'état 
est congénitale et le cas isolé dans la famille. 


II. Selma et Olaf S., les enfants d’un facteur a la cam- 
pagne. 

Dans la famille du pére il y a beaucoup d’arriération men- 
tale. Le pére est un jumeau, sa tante maternelle’ a eu des 
jumeaux. La mére des 2 enfants est saine. Ils ont eu 7 en- 
fants, dont 3 sont morts en bas Age, l’un avait 6 doigts @ Tun 
des pieds. — Pas d'autres renseignements. 

1. Selma Agée de 5 ans (le 26. juin 1931), née a terme; 
poids: 3500 gr.; accouchement normal; ictére léger; nourrie 
au sein pendant 13 mois. L’obésité est observée dés le 10'*™® 
mois; elle a parlé un peu & |’4ge d’un an, a marché a |l’Age de 
17 mois. 

En l’examinant nous trouvons, qu'elle est petite, il existe 
une obésité générale, prédominante 4 la région mammaire, a 
l’abdomen, aux racines des membres, au bassin, un double men- 
ton trés marqué; les régions obéses ne sont pas douloureuses 
par pression. La peau est rougeatre, cyanotique surtout a la 
face et aux extrémités. La glande thyroide non palpable; pas 
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de tumeur de la rate; les organes génitaux externes sont trés 
peu développés; pas de polyurie; l’urine normale. D’ailleurs pas 
de troubles viscereaux. La téte est petite, la région frontale 
peu développée, la région occipitale saillante et pointue; les yeux 
& grand axe obliques en haut et en dehors; épicanthus. La racine 
du nez aplatie. Elle parle mal, seulement quelques mots. L'age 
de l'intelligence est 2,5 ans. Pas de signes neurologiques d’ailleurs. 
Le résultat de l’examen ophtalmoscopique se trouve au-dessous. 

Radiographie (dr. S. BAKKE) du crane: »Pas d’anormal 

D’autres recherches — du métabolisme etc. ne pouvaient 
étre faites. 

2. Le frére Olaf Agé de 10 ans (le 29. juin 1931) né A 
terme; accouchement normal. Il avait un doigt surnuméraire 
chaque pied, ils furent amputés 4 l'Age de 3 ans. Nourri au 
sein. Agé de 3 mois il avait un abcés au cou. L’obésité est 
observée de bonne heure. I] a marché a l’Age d'un an, a parlé 
a lage de 4—5 ans. Autrefois il a pendant une période beau 
coup bu, la sécrétion urinaire était aussi 4 ce temps lA abon 
dante. D’ailleurs il a été sain. 

En l’examinant nous trouvons: 

Hauteur: 130 em.; circonférence du thorax: 73 em., de 
abdomen: 71 cm. Une forte obésité, prédominante a l'ab 
domen, 4 la région mammaire et aux racines des membres, les 
parties ne sont pas douloureuses par pression, 4 la face et aux 
extrémités la peau est rougedtre; cyanotique. Glande thyroide 
non palpable; la rate n’est pas tuméfiée. L'urine sans sucre, 
sans albumine. La verge trés petite, d'une longueur de 2 ecm., 
les testicules comme des petits pois. — Pas de troubles visceraux 
d’ailleurs. 

La téte est aplatie, un peu large; pas de saillie occipitale; 
circonférence: 53 cm.; diamétre ant.-post. 16,5 cm., transverse: 
15 em., Epicanthus. — Il parle peu et mal. L’age de l’intelli 
gence (Brvet-Smmon) 3,3 ans, idiotie. Le réflexe rotulien est trés 
exagéré; pas de symptomes neurologiques d’ailleurs. Pas d'autres 
recherches pouvaient étre faites. 

Le résultat de l’examen ophtalmoscopique des deux enfants 
(dr. B. MALLING) était: »Chez tous les deux les médiums réfrac 
tants sont clairs; les pupilles normales; les papilles un peu 
jaune-pales, les bords ne sont pas bien nets. Chez Selma il 
existe un petit conus du cété temporal. Les vaisseaux un peu 
minces, A la périphérie beaucoup de taches fines et blanchatres, 
de méme quelques grains de pigment. 

Olaf: emmetropie. 

Selma: myopie (diopt. 1,5). 


| 


DYSTROPHIE ADIPOSO-GENITALE 325 


L’acuité visuelle et le champ visuel ne se laissent pas dé- 
terminer. 

Leur vue n’est pas assez suffisante qu’au plein jour. Chez 
ces deux enfants — un frére et une sur — nous voyons l'image 
de la maladie de LAURENCE-BIEDL, chez le garcon avec tous les 
symptomes, chez la fille la polydactylie fait défaut. Chez un 
frére, mort en bas Age, il y avait aussi une polydactylie; s’il avait 
été en vie on aurait vraisemblablement aussi observé le méme 
syndrome. 


Les trois cas, que j'ai décrits au-dessus, appartiennent a 
une maladie congénitale et généralement familiale caractérisée 
par la triade: une dystrophie adiposogénitale, une rétinite 
pigmentaire (d’aprés Brep1 aussi sine pigmento) et une poly- 
dactylie (aussi syndactylie). Associée 4 ce syndrome principal 
est généralement aussi de 1l’imbécillité. 

Parmi des cas familiaux on a trouvé quelquefois que la 
polydactylie a fait défaut. Barprr et Raap envisagent que 
l'un ou l'autre des symptémes de la triade peut fair défaut; 
le caractére de la maladie reste néanmoins le méme, les autres 
symptdmes sont bien caractéristiques. La maladie ne se pré- 
sente pas toujours comme une familiale, des cas isolés sont 
observés (Barpet, DenziEeR, et mon cas no. 1). 

Parmi les proches parents des malades on n’a pas trouvé 
le méme syndrome. Néanmoins il faut croire, qu il s'agit 
d'un état héréditaire. Nous savons, que la rétinite pigmen- 
taire et la syndactylie sont héréditaires. L’obésité congénitale 
peut aussi étre regardée comme une anomalie héréditaire. 
La fréquente apparition familiale parle aussi pour une dispo- 
sition héréditaire. 

Dans les familles des malades on a noté de la neuro- 
pathie, de l’alcoolisme, une fois un cas de syndactylie et quel- 
ques autres maladies. La syphilis ne joue pas un role, on ne 
l’a pas trouvée chez les malades. 

Il s'agit done», comme Ricauponr et Isoxa l'envisagent, 
»évidemment d'une tare héréditaire, qui s¢ caractérise surtout 
par le fait de renfermer un noyau spécifique d'action stricte- 
ment élective, cette électivité se manifestant par un trouble 
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dans le développement de certains centres végétatifs neuro- 
glandulaires de l’encéphale — toujours les mémes.» Les an- 
teurs ne sont pas encore d’accord sur la pathogénie de la 
dystrophie adiposo- génitale — Fréticu-Lavunois —; ot cette ma 
ladie est combinée avec malformations du squelette des mains 
et des pieds avec des troubles de la rétine, la pathogénie 
semble étre encore plus obscure. On n'a pas d’autopsies. 

Les radiographies et les réactions endocriniennes n'ont 
démontré que des résultats incertains et peu concluants. — 
Dans quelques cas (Denzier, et Isona, Wit. et 
mon cas no. 1) semble néanmoins |’état de la selle turcique 
pouvoir parler pour ce que l'hypophyse joue un rdéle coopé- 
rant, mais cest dans le diencéphale qu'il faut chercher les 
causes principales, les centres du métabolisme et de l’organe 
visuel, qui déja chez l'embryon seraient défectueux (Brept, 
F. Romer). Niant le centre du métabolisme E. Franx, en- 
visage contrairement a Biept une théorie seulement endocri- 
nienne. Mais si l'on peut bien accepter une forme hypophy 
saire pour le type Froé1nicu-Launois, c'est difficile pour le 
syndrome de Laurence-Brepi, ot la théorie de M. Kraus, 
que la synergie entre la lobe antérieur de l’hypophyse et le 
diencéphale est troublée, me semble la plus vraisemblable. 

(Juant au traitement de la maladie quelques auteurs croient 
avoir vu des résultats d'une opothérapie — surtout avec la 
glande thyroide. C'est bien problématique. 


La maladie de Laurence-Birep. est trés rare, LAURENCE 
et Moon sont les premiers, qui l’ont décrite (1866); plus tard 
on na observé que 20 cas jusqu’a 1928; la bibliographie se 
trouve chez Hermann Beérnuarpt, qui en 1928 a publié 2 
cas. Zeitschrift f. klin. med., Bd. 107, 1928. Pendant les 
derniéres années sont publiés les cas suivants: 


Ep. DeNnzsLER. Jahrbuch f. Kinderheilkunde 107, 1925 — 1 cas 
(omis par BERNHARDT). 
H. G. Beck. Endocrinology T. XIII 1929 — 2 eas. 
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A. RIcALDONI et IsoLnA. Arch. de méd. des enfants. T. XXXII 
1929 —4 eas. 
H. Wiuut. Jahrbuch f. Kinderheilkunde 133. 1931 — 83 eas. 


Voyez aussi: 


_ 


”. FRANK. Pathologie u. Klinik des vegetativen Nervensystems. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 106. H. 1—6, 1928. 
Bergen, Norvége le 15. nov. 1931. 

Aprés avoir envoyé le manuscrit (le 15 nov. 1931) a la ré- 


daction j’ai vu: 


REIDAR Brine: Norsk. Mag. for Legevidenskapen N. 9, 1931: 2 cas. 


| 
| 
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Die Kinderheilkunde an der Universitat zu Tartu. 
1632—1932. 


Von 


Prof. Dr. A. Lids, Tartu-Dorpat 
Lastekliinik, Eesti (Estland). 


Die erste schwedische Universitit zu Tartu wurde am 15 
Okt. 1632 eréffnet und entfaltete hier ihre Wirksamkeit bis 
zum Jahre 1656. Sie wurde Academia Gustaviana genannt. 
Diese Hochschule hatte 4 Fakultiiten, zu diesen zihlte eine 
medizinische Fakultit mit zwei Professoren. 

Die zweite schwedische Universitit, die sogenannte Gustavo- 
Carolina, wurde am 18. Aug. 1690 daselbst eréffnet und be- 
stand hier bis zum 25. Juli 1699. Dann wurde sie nach Piirnu 
iibergefiihrt und dort am 28. Aug. 1699 eréffnet. Dort wirkte 
sie bis zur EKinnahme Pirnus durch die Russen im August 
1710. 

In der ersten wie auch in der zweiten schwedischen Uni- 
versitat ist der Unterricht in den medizinischen Wissenschaf- 
ten sehr schwach gewesen oder hat zeitweise giinzlich gefehlt. 
Es mangeln uns die Uberlieferungen dariiber, welche medizi- 
nischen Wissenschaften dort gelehrt wurden und wie lange 
das Studium der Medizin dauerte. Wohl bestand eine Ver- 
ordnung, dass niemand ein 6ffentliches Amt bekleiden konnte, 
der nicht 2 Jahre die Hochschule besucht hatte und wissen- 
schaftliche Vorbildung besass. 

Aus der Zeit der ersten schwedischen Hochschule sind 
uns die Namen dreier Professoren der medizinischen Fakultiit 


DIE KINDERHEILKUNDE AN DER UNIVERSITAT ZU TARTU 329 


bekannt: dass sind Jouannes Raicus, Jonannes Betow und 
Sepastian Wirpie. Aus der zweiten Periode die der vier 
Mediziner: Lavurentivus Jaxos FR1EDRICH BELOW, 
Lavrentius Nitsson Braun. KEiner von ihnen, Dr. med. Jo- 
HANNES Betow, am 22. Dez. 1632 an die Universitit zu Tartu 
als Professor berufen, schreibt am 14. Juli 1638: »Bis zu 
dieser Stunde habe ich hier keinen Studiosus der Medizin 
gesehen noch gehért, als bis vor ungefihr einem halben Jahre 
einer aus Pommern hierher kam, ich bat daher schon den 
friiheren Generalgouverneur um die Erlaubniss mein Amt nieder- 
zulegen, was mir aber nicht gestattet wurde». Den Studenten 
der anderen Fakultiiten hielt Professor Bretow Vorlesungen 
iiber Anatomie und Botanik. Er verliess die Hochschule 1642 
und siedelte nach Riga iiber. Jahrelang waren viele Profes- 
suren unbesetzt und darunter litt besonders die medizinische 
Fakultiit. Wihrend der Kriegsjahre berief der Konig oft die 
medizinischen Professoren in den Militiirdienst. Das Gehalt 
der Professoren der medizinischen Fakultiit war etwas geringer 
als das der anderen Professoren, 350 Taler, wihrend die an- 
deren 400—500 Taler erhielten, »denn der Arzt kénne so in 
der Stadt wie auf dem Lande praktizieren 

In Pirnu war die Lage aller Professoren zeitweilig »att 
crepera». Die erste schwedische Universitiitsbibliothek, welche 
1656 in den Keller der Marienkirche eingemauert und dort 
1688 aufgefunden wurde, enthielt 152 Nummern, unter diesen 
war wie es scheint kein enziges medizinisches Werk. Ins- 
gesammt ist die schwedische Hochschule so in Tartu wie auch 
in Piirnu von 1647 Studierenden besucht worden. Von pedia- 
trischem Unterricht kann unter solchen Umstiinden wohl nicht 
die Rede sein. 

Die medizinische Fakultit der deutschen Universitit zu 
Tartu wurde 1802 mit 5 Professuren und 1 Prosektur gegriin- 
det. Die fiinfte Professur war fiir Entbindungskunst und 
Vieharzneikunst. Diese Benennung bestand amtlich bis 1820, 
obgleich schon 1817 die Vorlesungen iiber Vieharzneikunst 
fortfielen. Seit 1821 ist diese Professur als Professur fiir 
Geburtshiilfe, Frauen- und Kinderkrankheiten benannt und so 
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besteht die Benennung bis zum Schluss der russischen Univer- 
sitiit in Tartu im I. Semester 1918. 

Der erste Professor der Entbindungs- und Vieharzneikunst 
war CuHrisT1AN Frieprich Dervutscu, der aus Erlangen in 
Deutschland kam und in der ersten Hilfte des Jahres 1805 
in Tartu seine Titigkeit begann und hier bis 1833 wirkte. 
Er war Rektor der Universitit und mehrmals Dekan der Fa- 
kultiit. Obgleich das Lesen der Kinderkrankheiten bis 1821 
nicht obligatorisch war, hilt Professor Drurscu oft Vor 
lesungen iiber Frauen- und Kinderkrankheiten. Zum ersten 
Mal finden wir im [I Semester 1806 die Ankiindigung von 
Vorlesungen iiber »Pathologie und Therapie der Frauen- und 
Kiuderkrankheiten», 4 Mal in der Woche. 1807 im II Se- 
mester hat Professor Drurscn 6 Vorlesungen in der Woche 
iiber Therapie der Frauen- und Kinderkrankheiten. Im Ver- 


zeichnis der Vorlesungen fiir das 1 Semester 1809 finden wir 


folgende Ankiindigung: »Wenn die Administrationsangelegen- 
heiten der Universitiit, welche den Rektor insbesondere binden, 


es gestatten, hilt er auf Wunsch der Hoérer 4 Mal in der 
Woche Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten nach Plenk oder 


Jahn.»! 


Im I Semester 1811 hilt Deurscu 5 Mal in der Woche 


Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten im ersten Lebensalter 


nach Henxe’s* Handbuch. Ebenso auch im II Semester 1811. 
Im II Semester 1812 liest er iiber Krankheiten der Neuge- 
borenen und 1813 im I und II Semester Kinderkrankheiten 
nach Henke. So hilt Prof. Devrscn Vorlesungen iiber Kin- 
derkrankheiten in jedem Semester oder ein Semester auslassend 
bis zum II Semester 1833. 

1834 im I Semester ist das Katheder nicht besetzt. Im 
II Semester 1834 trat an Stelle von Prof. Deurscn Prof. 
Piers Uso Frieprich Wa trer, geboren in Volmar. Medizin 


' Jos. J. v. PLENK, Lehre von der Erkenntnis und Heilung der Kin- 
derkrankheiten. Wien, 1807.— FRIEDRICH JAHN, Neues System der Kinder 
krankheiten. Arnstadt, 1803. 

? HENKE, A., Handbuch zur Erkentnis und Heilung der Kinderkrank- 
heiten. Frankfurt, 1809. 
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hat er in Tartu und in Deutschland studiert. Prof. Wa.trer 
wirkte an der Universitit zu Tartu bis 1859, das ist. bis zu 
seiner Emeritierung. Prof. WatrrerR las konsequent in jedem 
Herbstsemester Kinderkrankheiten nach Henke, 5 Mal in der 
Woche bis 1838. 1839 fallen diese Vorlesungen aus und von 
1840 bis zum Schlusse seiner Titigkeit im I. Semester 1859 
hielt er diese Vorlesungen im Friihlingssemester. Seit 1842 
las er statt 5 Stunden in der Woche nur 4 Stunden. 

Prof. Waurer’s Titigkeit dauerte 25 Jahre und wiihrend 
dieser ganzen Zeit hat er seine Vorlesungen iiber Kinder- 
krankheiten nach Henke gehalten, wie das in dem Verzeich- 
nis der Vorlesungen angegeben ist. Prof. Watrer soll eine 
ambulatorische Kinderklinik eingerichtet haben, die jihrlich 
von 700 Kranken besucht ist. Ebenso soll er die Schutz- 
impfung gegen Pocken geférdet haben.’ Niihere Nachrichten 
dariiber fehlen. 

Im II Semester 1859 iibernahm das Katheder fiir Ge- 
burtshiilfe, Frauen- und Kinderkrankheiten Dr. JoHann v. 
Hoist. Er ist in Viljandi (Fellin) geboren und hat in Tartu 
studiert. Die Professur bekleidete er bis 1883, somit 24 Jahre, 

1859 IL und 1860 I halt er keine Vorlesungen iiber Kin- 
derkrankheiten. Im II Semester 1860 hilt er 3 Vorlesungen 
in der Woche iiber Kinderkrankheiten nach Charles West’, 
ebenso auch im II Semester 1861. Diese Vorlesungen fallen 
in den Friihlingssemestern fort. Im II Semester 1862 hiilt 
er seine Vorlesungen nach Grruarpt’s® Lehrbuch, 3 Mal in 
der Woche. Das sind seine letzten Vorlesungen iiber Kinder- 
krankenheiten. 

Im II Semester 1867 liest der Privatdocent der Gyniko- 
logie Dr. Ernst Bipper, gebiirtig aus Estland, iiber Patho- 
logie und Therapie der Kinderkrankheiten, 3 Mal in der Woche 


* Riickblick auf die Wirksamkeit der Universitit Dorpat. 1802—1865. 
Dorpat, 1866. 

> WEstT, CH., Pathologie und Therapie der Kinderkrankheiten. — DEUTSCH 
v. A. WEGNER. Berlin, 1853. 

*’ GERHARDT, C., Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Tiibingen, 1860. 
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und im II Semester 1868 itiber Krankheiten der Neugeborenen 
mit Demonstrationen, eine Stunde in der Woche. 

Finf Jahre, 1869 bis zum I Semester 1873, fallen die 
Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten giinzlich aus. Im II Se- 
mester 1873 liest der Professor fiir innere Krankheiten Dr. 
AurrepD Voce. Kinderkrankheiten, 2 Stunden in der Woche. 
Dann tritt wieder eine Pause von vier Jahren ein, von 1874 
—1877. 

Im I Semester 1878 hiilt der Docent der Gyniikologie 
LeonuarRD Kesster Vorlesungen tiber Krankheiten der Neuge- 
borenen, 2 Stunden in der Woche. Dr. Leonnarp KessLer 
ist aus dem Kreise Viljandi gebiirtig, er studierte in Tartu 
Medizin und wurde 1874 Privatdozent. Darauf folgte wieder 
eine Pause von 5'/2 Jahren vom II Semester 1878 bis zum 
Schluss des Jahres 1883. 

Der Nachfolger von Prof. Hoist wurde im [I Semester 
1884 Prof. Max Runer. Er kam nach Tartu aus Berlin, wo 
er Privatdozent war. Runes las im I und II Semester 1884 
»Krankheiten der ersten Lebenstage», 1 Stunde in der Woche. 
1885 und 1887 fallen Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten 
aus. 1886 und 1888 hielt Prof. Runer im I Semester Vorle- 
sungen iiber Krankheiten der Neugeborenen, 1 Stunde in der 
Woche. Am Schluss des Friihlingssemesters 1888 schied Prof. 
Runee aus Tartu, da er nach Gottingen berufen wurde. Nach- 
dem Prof. Runee Tartu verliess, fallen auch regelmiissige 
Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten wiihrend 2) Jahren fort, 
von 1888 IT—1908 ILI. 

Diese Zeit fillt zusammen mit der Russifizierung der Uni- 
versitiit, als deren Anfang man die Befehle des Kaisers von 
Russland vom 4. Febr. und 20. Nov. 1889 rechnen kann, 
durch welche die Autonomie der deutschen Universitit zu 
Tartu aufgehoben wurde und seitdem der Kultusminister das 
Recht hatte den Rektor, Prorektor, die Dekane und Professo- 
ren zu ernennen. Damit beginnt die Periode der russischen 
Universitiit zu Tartu. Durch einen Befehl des Kaisers vom 
27. Febr. 1893 wird die Universitit fortan »die Universitiit 
Jurjew» genannt. 
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Der Nachfolger von Prof. Runge wurde im Herbs 1888 
Orro Kistner, der aus Wien kam, doch schon im Herbst 
1893 nach Breslau berufen wurde und auch dorthin im selben 
Jahre iibersiedelte. Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten hat 
Kistner in Tartu wenig gehalten, nur im I Semester 1889 
iiber Pathologie des Fétus und des Neugeborenen, | Stunde 
in der Woche. Kistner ist der letzte Professor dieses Lehr- 
stules, der wenigstens ein semesterlang Kinderkrankheiten las. 
Alle anderen Nachfolger trugen wohl den Titel eines Profes- 
sors fiir Geburtshiilfe, Frauen- und Kinderkrankheiten, doch 
hielten sie keine Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. 

Im IL Semester 1889 las Kinderkrankheiten der Docent 
der inneren Medizin Dr. Ernst Stapetmann, der aus Heidel- 
berg 1887 nach Tartu berufen wurde und der zum Schluss 
des Jahres 1894 nach Berlin ging um dort Chefarzt des stiid- 
tischen Krankenhauses am Urban zu werden. 

Im I Semester 1892 hielt der Internist Prof. Kari Druto 
Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten: » Ausgewiihlte Kapitel 
der Kinderheilkunde», 1 Stunde in der Woche und 1894 im 
I Semester las er 2 Stunden in der Woche: » Ausgewiihlte 
Kapitel der Kinderkrankheiten (Krankheiten der Verdauungs- 
und Respirationsorgane)». Prof. ist in (Reval) 
geboren, studierte in Tartu Medizin und wurde 1884 in Tartu 
Dozent fiir innere Krankheiten. Er starb am 26. Febr. 1927 
in Tartu. 

1888 I, 1890 I, 1891 I und II, 1892 II und 1893 IT las 
der Privatdozent der Physiologie Dr. Friepricn Kricrer 1 
oder 2 Stunden in der Woche »Physiologie des Embryo, des 
Neugeborenen und des Kindesalters». Dr. Kricazer ist in Pe- 
tersburg geboren, studierte in Tartu Medizin, wurde 1888 I 
Privatdozent und 1894 wurde er nach Tomsk (Sibirien) als 
Professor berufen. 

Im Laufe von 4 Jahren 1894 IIT—1898 I fallen die Vor- 
lesungen iiber Kinderkrankheiten aus. In 6 aufeinander fol- 
genden Semestern 1898 II—1891 I liest im Auftrage der Fa- 
kultait als nichtobligatorisches Fach der Privatdozent fiir in- 
nere Medizin Dr. Anexse1 Krupretzky 2 Stunden in der 


| 


334 A. LUUS 


Woche Kinderkrankheiten. Dr. A. Kruprrzxy ist aus dem 
Gouvernement Tschernigow gebiirtig, studierte in Moskau 
und wurde 1897 in Tartu Privatdozent der inneren Medizin. 
Wihrend 8 Jahren 1901—1908 I fallen die Vorlesungen iiber 
Kinderkrankheiten wieder fort. 

Im Friihjahr 1908 wurde Wassit1 Jov- 
KOVSKI Privatdozent fiir Kinderkrankheiten an der Universitit 
zu Tartu. Seine Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten, 2 Stun- 
den in der Woche, begann er im Herbstsemester 1908. Vom 
[ Semester 1910 hilt er 3 Vorlesungen in der Woche und 
mit II Semester 1911 beginnend bis 1917 II liest er 4 Mal 
in der Woche. Seit dem II Semester 1911 ist die Teilnahme 
an der Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten fiir die Studieren- 
den des [V Kursus obligatorisch und im selben Jahre wird 
Jouxovsk! nichtetatmiissiger ausserordentlicher Professor fiir 
Kinderheilkunde, wobei dieser Lehrstuhl doch noch immer 
zam Katheder fiir Geburtshilfe und Frauenkrankheiten 
zihlt wurde. Prof. Jouxovsk1’s Tiitigkeit als Lehrer der Kin- 
derkrankheiten in Tartu dauerte bis zum II Semester 1917. 

Im Oktober 1917 wiihlte die medizinische Fakultiit den 
Privatdozenten der Petersburger Militiir-Medizinischen Aka- 
demie IvanovitscH KrasnoGorskI zum ausserordent- 
lichen Professor der Kinderheilkunde. Durch die damals wal- 
tenden Zustiinde war Prof. Krasnocorsx1 verhindert nach 
Tartu zu kommen. 

Im November 1911 wurde Dr. Epvuarp Oskar Rotusere 
Privatdozent fiir Kinderkrankheiten in Tartu. Dr. Rorusere 
ist in Tartu geboren, studierte in Tartu Medizin und beendete 
sein Studium 1894. Als Privatdozent las er bis zum I Se- 
mester 1918 Kinderkrankheiten. Zur Zeit der deutschen Ok- 
kupation in Eesti (Estland) im Herbstsemester 1918 wurde er 
Dozent fiir Kinderkrankheiten und Leiter der Kinderpoliklinik. 
Wiihrend der Zeit der deutschen Okkupation wurden Vorle- 
sungen iiber Kinderkrankheiten 4 Mal in der Woche gehalten. 
Dr. Rorusere behandelte in seinen Vorlesungen fast immer 
Siiuglingserniihrung, Ernihrungsstérungen und ihre Behand- 
lung, manchmal auch Siiuglingsphysiologie. 
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Die medizinische Fakultiit der estnischen Universitit zu 
Tartu begann ihre Tiatigkeit im Herbst 1919 mit drei Lehr- 
kriften und zwei Privatdozenten. Zum Schluss des Semesters 
war die Zahl der Lehrkrifte auf sechs gestiegen. 1919 II 
und 1920 I wurden Kinderkrankheiten nicht gelesen. Im 
Herbst 1920 wurde die Ambulanz fiir Kinderkrankheiten unter 
der Leitung des Dozenten Dr. A. Liiits wieder eréffnet, den 
das zeitweilige Konseil der Universitit schon im September 
1919 zum Leiter der Kinderklinik gewiihlt hatte. Seit 1920 
II bis 1923 I wurden die Kinderkrankheiten 3 Mal in der 
Woche gelesen und von 1923 II bis gegenwiirtig (1932 I) 4 
Stunden in der Woche. Am 1. April 1922 wurde die Kin- 
derklinik mit 20 Betten fiir innere Krankheiten eréffnet. Im 
I Semester 1924 wurden die Infektionskrankheiten von den 
Kinderkrankheiten getrennt und dem Lehrstuhl fiir Bakterio- 
logie iibertragen, wogegen der Lehrer fiir Kinderheilkunde 
Protest einlegte. 

Im Jahre 1930 und 1931 wurde in der Nihe der Kinder- 
klinik ein Mutter- und Siuglingsheim fiir ca. 100 Siiuglinge 
und 25 Miitter errichtet und am 23. Dezember 1931 eréffnet. 
Dasselbe ist mit der Kinderklinik verbunden und die Lehr- 
kraft fiir Kinderheilkunde hat das Recht das Heim zu piida- 
gogischen und wissenschaftlichen Zwecken auszunutzen. 


II. 


Wie aus den vorher angefiihrten Angaben ersichtlich, 
waren die Lehrkrafte fiir Geburtshiilfe und Frauenkrankheiten 
verpflichtet den Studierenden auch Kinderheilkunde zu lesen. 
Weitgehende Kenntnisse dieses Lehrfaches konnten sie nicht 
haben, ausser dem Gebiete, das in Verbindung mit dem Ge- 
burtsakte steht oder den Krankheiten, die bei Neugeborenen 
vorkommen. 

Der erste Accoucheur der Universitiit zu Tartu Prof. 
Deutscu liest oft Krankheiten der Gebirenden, Wéchnerin- 
nen und Neugeborenen zusammen. Die drei ersten Accou- 
cheure Devutscu, Wattrer und Horst geben in den Vorle- 
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sungsverzeichnissen die Quellen, nach denen sie ihre Vorle- 
sungen iiber Kinderkrankheiten halten, an. Die zwei letzten, 
Runee und Kistner, tun das nicht mehr. Sie sind vorsich 
tiger und behandeln in ihren Vorlesungen nur diesen Teil der 
Kinderkrankheiten, die in Verbindung mit dem Geburtsakte 
stehen oder Neugeborene betreffen, welche sie natiirlich besser 
kennen. Diese beiden Professoren haben besonderes Interesse 
fiir Krankheiten der Neugeborenen bekundet und beide haben 
auf diesem Gebiete beachtenswerte Arbeiten veréffentlicht. 
Von Prof. Runex erschien wiihrend seiner Titigkeit in Tartu 
sein bekanntes Werk: »Die Krankheiten der ersten Lebens- 
tage». Stuttgart, Ferd. Enke. 1885. Es ist eines der ersten 
Werke auf diesem Gebiete in der deutschen Literatur. 

Prof. Kistner schrieb in Tartu seine Arbeit: »Die Ver- 
letzungen des Kindes bei der Geburt». P. Miiuer’s Hand- 
buch der Geburtshiilfe. Bd. III, 1889. Wie schon erwiihnt, 
lasen die amtlichen Accoucheure, die Prof. Kistner folgten, 
iiberhaupt nicht mehr Kinderkrankheiten, obgleich Vorlesungen 
der Kinderheilkunde zu ihren Aufgaben gehérten. 

Ausser diesen fiinf Professoren der Geburtshilfe hielten 
Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten zwei Privatdozenten der 
Geburtshilfe und Frauenkrankheiten: Ernst Bipper und 
Kesster. Ausser den Accoucheuren finden wir 
unter den Lehrkriiften fiir Kinderheilkunde auch Internisten, 
denn Kinderkrankheiten sind ihrem Wesen nach innere Krank- 
heiten des Kindesalters. Der erste und bedeutendste von ihnen 
ist wohl Prof. Atrrep Voce, der aus Miinchen nach Tartu 
im Jahre 1866 berufen wurde und hier als Professor fiir in- 
nere Krankheiten bis 1886 tiitig war, somit 20 Jahre. Sein 
Spezialfach war Kinderheilkunde. In Miinchen war er Assi- 
stent an der Kinderklinik und leitete bevor er nach Tartu 
kam die grosse Kinderpoliklinik. Nach dem Verlassen Tartus 
ging er nach Miinchen zuriick und wurde wieder Direktor der 
Kinderpoliklinik. 

Prof. Voce. ist bekannt durch sein Lehrbuch der Kinder- 
krankheiten, welches 1860 erschien und wihrend des Wirkens 
Prof. Voce.'s in Tartu in mehreren umgearbeiten und er- 
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ginzten Auflagen neu herausgegeben wurde. In Tartu war 
Prof. Vocet durch die Arbeit an der Klinik fiir innere Krank- 
heiten so in Anspruch genommen, dass er nur in einem Se- 
mester (1873 II) Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten halten 
konnte. 

Der zweite amtliche Internist, der dazwischen Vorlesungen 
iiber Kinderkrankheiten hielt, war Prof. Dr. Karu Deuio. 
Prof. Dexr1o hatte sich in jiingeren Jahren viel mit Kinder- 
krankheiten beschiftigt. 1879 his 1883 war er in Petersburg 
Arzt am Prinz Oldenburg’schen Kinderkrankenhause, welches 
der beriihmte Piidiater Ravcurvss leitete. In Tartu hat Prof. 
Deuio in 2 Semestern (1892 I und 1894 I) Vorlesungen iiber 
Kinderkrankheiten gehalten. 

Ausser diesen beiden Professoren der internen Medizin 
haben in Tartu noch zwei Internisten Vorlesungen iiber Kin- 
derkrankheiten gehalten: Dozent Ernst StapeLtmMann und Pri- 
vatdozent ALEKsEI Krupetzk1. Aus den Biographien dieser 
beiden Lehrkraifte kann man in keiner Weise schliessen, dass 
sie sich mit Kinderheilkunde beschiftigt, noch sonst irgend- 
wie dafiir Interesse gezeigt hiitten. 

Beachtenswert ist, dass an der Universitit zu Tartu auch 
ein Physiologe — Dozent Fr. Kriezer — physiologische 
Forschungen des Kindesalters betrieben und dariiber Vorle- 
sungen gehalten hat. Dadurch hat er das Verstiindnis fiir 
die Physiologie des Kindes vertieft. Dr. Kriterr hat auf 
diesem Gebiete eine Preisschrift veréffentlicht: »Die Verdau- 
ungsfermente beim Embryo und Neugeborenen», Wiesbaden 
1891. 


Ich habe in dieser Arbeit nach den Vorlesungsverzeich- 
nissen alle die Lehrkrifte hervorgehoben, die regelrecht Vor- 
lesungen iiber Kinderkrankheiten gehalten haben. Selbstre- 
dend muss man annehmen, dass ausser ihnen noch verschie- 
dene Internisten, Chirurgen und andere Lehrkrifte in ihren 
Vorlesungen Kinderkrankheiten beriihrt haben, kranke Kinder 
demonstriert und ihre Krankheiten erliiutert haben. Besonders 
kann man das bei dem Prof. der Chirurgie Epvarp v. Wan. 

22—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 


338 A. 


hervorheben, der iiber die chirurgischen Krankheiten der Kin- 
der eine gute Arbeit veréffentlicht hat: »Krankheiten der 
Knochen und Gelenke im Kindesalter>. Geruarpt’s Hand- 
buch der Kinderkrankheiten, Bd. VI, Tiibingen, 1880. Prof. 
Waut ist in Pirnu geboren und wurde 1878 in Tartu Pro- 
fessor der Chirurgie. 

Wir miissen uns nicht dariiber wundern, dass es unter 
den ilteren Lehrkriiften der Universitit zu Tartu nicht Spe- 
zialisten fiir Kinderheilkunde im tieferen und neueren Sinne 
des Wortes gibt. Die Kinderheilkunde ist eine noch junge 
Wissenschaft. Ihre ersten Vertreter waren iiberall wie auch 
bei uns Geburtshelfer und Internisten. 

Da die Universitit zu Tartu in ihrer ilteren Zeit eine 
deutsche Hochschule war, so verfuhr man hier ebenso wie in 
Deutschland. Die Kinderheilkunde stand in Deutschland nicht 
auf der gleichen Héhe wie in Frankreich oder Osterreich. 

Erinnern wir uns des, dass das erste Kinderkrankenhaus 
Europas das »Hépital des enfants malades» in Paris 1802 
gegriindet wurde, das zweite, das Nikolai-Hospital in Peters- 
burg 1834, das dritte, das St. Annen-Kinderhospital, in Wien 
1837, das vierte »Szegeny-Gyermek Kérhaz (Armenkinder- 
Spital)» in Budapest 1839." 

Die deutschen Kinderkrankenhiuser sind alle aus spiite- 
rer Zeit.2 1909 gab es in Deutschland 20 Hochschulen, von 
diesen hatten nur 10 eine Kinderklinik, 8 hatten Kinderabtei- 
lungen an den Kliniken fiir innere Krankheiten und 2 (Giessen 
und Kénigsberg) mussten sich nur mit einer Kinderpoliklinik 
begniigen. Sogar noch im Jahre 1921 gab es in Deutscland 
4 Universitiiten (Kénigsberg, Greifswald, Kiel und Erlangen), 
an denen die Internisten als Nebenfach Kinderkrankheiten 
lasen. Erst mit 1918 beginnend sind Kinderkrankheiten an 


' BoKAY, Dr. JOHANN vV., Die Geschichte der Kinderheilkunde. Springer, 
Berlin, 1922. 

? TH. EscHERICH und ABR. JAKOBI, Der gegenwirtige Stand der 
Kinderheilkunde. Karger, Berlin, 1905. 
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den deutschen Hochschulen ein obligatorisches Fach geworden, 
und es miissen in diesem Lehrfach auch Priifungen abgelegt 
werden.’ 
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AUS DEM STAATLICHEN BAKTERIOLOGISCHEN LABORATORIUM ZU 
STOCKHOLM (DIREKTOR: PROF. KLING). 


Vorkommen von hamolysierenden, toxinbildenden Strepto- 
kokken in der Umgebung von Scharlachfallen. 


Von 


NILS LONBERG. 


Seit dem Ende des vergangenen Jahrhunderts, wo die Ent- 
deckung gemacht wurde, dass Streptokokken in auffallend 
hoher Frequenz in Blut und Organen von Scharlachkranken 
nachgewiesen werden konnten, hat die Diskussion iiber die 
Bedeutung dieser Streptokokken fiir die Pathogenese der 
Krankheit die Fachwelt in zwei Hauptlager geteilt: eines, das 
den Streptokokken die Rolle des Virus der Krankheit zuer- 
kannte, und ein anderes, das dieser Ansicht energisch wider- 
sprach. Der Streit kam allmiahlich zu einem gewissen Still- 
stand, bis 1923 die wichtigen Entdeckungen des Ehepaares 
Dick und der amerikanischen Schule betreffs der Toxinbildung 
der Scharlachstreptokokken und damit zusammenhiingender 
Erscheinungen ihn wieder zum Aufflammen brachte. 

Die amerikanische Schule erblickt in dem Streptococcus 
scarlatinae das Virus des Scharlachfiebers und sstiitzt diese 
ihre Ansicht hauptsiichlich auf folgende Thesen: 


1) Hiamolysierende Streptokokken kommen konstant bei 
Scharlach vor. 

2) Mit diesen Streptokokken kann man beim Menschen ty- 
pischen Scharlach sowie bei Versuchstieren Krankheitsbilder schar- 
lachahnlichen Charakters hervorrufen. 
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3) Biologisch gesehen, stellen diese Streptokokken eine wohl- 
abgegrenzte Gruppe dar, hauptsiachlich charakterisiert durch spe- 
zifische Toxin- und Antitoxinbildung. 


Gegen diese Auffassung opponiert gegenwirtig eine be- 
trichtliche Menge von Forschern, deren Majoritiit die Rich- 
tigkeit der obenerwihnten These 1 anerkennt, gegen These 2 
sich mehr skeptisch verhalt, These 3 aber scharf angreift. Die 
Spezifitat der Streptokokken wird bezweifelt, und ihre Rolle 
als das Virus der Krankheit wird energisch bestritten. Im 
besonderen wird dabei hingewiesen auf die Kontraste zwischen 
dem spezifischen Krankheitsbild des Scharlachs und den sehr 
variierenden Bildern anderer Streptokokkenkrankheiten sowie 
auf die fast konstante Immunitit, die das Durchmachen eines 
Scharlachs mit sich bringt, verglichen mit den schlechten Im- 
munitiitsverhiltnissen nach anderen Streptokokkenkrankheiten. 
Ferner werden angefiihrt die Verschiedenheiten inbezug auf 
Kontagiositit und in anderen epidemiologischen Hinsichten, 
die auffallende Inkonstanz des Auftretens der Dickschen Re- 
aktion u. a. m. 

Auch hat man gegen die Streptokokkentheorie ins Feld 
gefiihrt, einerseits dass im Rachen gesunder Personen hiimo- 
lysierende Streptokokken in betriichtlicher Ausdehnung haben 
nachgewiesen werden kénnen, andererseits dass in der Umge- 
bung der Krankheitsfille derartige Streptokokken oft im Rachen 
gesunder Personen angetroffen werden, ohne dass diese er- 
kranken. 

Indessen scheint man bei derartigen Untersuchungen keine 
Riicksicht auf das toxinbildende Vermégen der himolysieren- 
den Streptokokken genommen zu haben, ein Punkt, der wahr- 
scheinlich von allergrésster Bedeutung fiir die Beurteilung des 
Verhiiltnisses dieser Streptokokken zur Scharlachkrankheit und 
damit auch fiir die Frage der Atiologie ist. 

Ich habe im Anschluss an einige Scharlachfille beim 
Leibhusarenregiment in Skévde Gelegenheit gehabt, einige 
Beobachtungen in der genannten Hinsicht zu machen, deren 
Mitteilung von Interesse sein diirfte. 
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Wahrend des Friihlings 1930 waren in der Stadt selbst und 
auf dem umliegenden Lande eine Menge Scharlachfille eingetrof- 
fen. In die Epidemiekrankenhiuser in Skévde und Falképing 
waren wiahrend der Zeit 1. April—18. Juni 68 Scharlachfiille 
eingeliefert worden und mehrere Fille ausserdem in andere Epi- 
demiekrankenhduser der Provinz. Von diesen Erkrankten gehérten 
6 Personen dem Leibhusarenregiment in Skévde an. 

Der Epidemie beim Regiment waren einige Fille einer In- 
fektionskrankheit vorausgegangen, die als Rubeola diagnostiziert 
worden waren. Diese scheinen jedoch, den Journalen nach zu 
urteilen, als leichte Fille von Scharlach gedeutet werden zu kén- 
nen. Die darauf folgenden Fille von diagnostiziertem Scharlach 


trafen ein: *"/s, */6, °/6, 1°/6, 12/6 und 14/6. 


Bei meiner Ankunft beim Regiment hatte dasselbe einen 
Mannschaftsbestand von 427 Mann, die sofort einer Priifung 
mittelst der Dickschen Reaktion unterzogen wurden. Die 114 
Mann, die dabei positive Reaktion zeigten (d. h. die als emp- 
fiinglich zu betrachten waren), wurden isoliert gehalten und 
Rachenproben von ihnen untersucht, welche Untersuchung 
dann nach Verlauf von 1, 3 und 5 Wochen wiederholt wurde. 
Da es praktisch unméglich war, mit den zu Gebote stehenden 
Hilfsmitteln auch simtliche negativ Reagierenden zu unter- 
suchen, was natiirlich von grésstem Interesse gewesen wiire, 
wurden von diesen letzteren fiir die Rachenuntersuchung nur 
diejenigen herangezogen, bei denen wegen ihres Dienstes in 
der Krankenabteilung, in der Kiiche usw. der Verdacht be- 
stand, dass sie in héherem Grade ein Risikomoment fiir die 
Verbreitung der Infektion darstellen kénnten. Die Anzahl 
Untersuchter stieg dadurch auf 133 Mann. 


Die Rachenproben wurden von den Tonsillen her mittelst 
Platindse entnommen und auf Blutagarplatte in dichten parallelen 
Strichen ausgestrichen. Nach 24-stiindigem Wachstum in Ther- 
mostat bei 37° C. wurden die Platten gepriift. In den Fallen, 
wo zweifelhafte Himolyse vorlag, wurde Material von der ver- 
dichtigen Stelle her auf eine neue Platte iibergeimpft. 

Die meisten bei den erstmaligen Rachenproben isolierten 
Streptokokkenstimme (Nr. 1—25) wurden auf toxinbildendes Ver- 
moégen gepriift. Toxin wurde durch Wachstum der Streptokokken 
auf Blutbouillon wihrend 10 Tagen hergestellt. Die Priifung 
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Funde von hiimolysierenden Streptokokken in 


Rachenproben 
Stamm - Toxinbilden- 
Nr. Priifung Nr. des Vermégen 
I II Ill IV 
1 | +4+44+ +4+4++4+ stark 
2 ++++ ++++ + +++ ++++ sehr stark 
3 ++++ | +4+4++ stark 
4 ++ +++ +++ +++ sehr stark 
6 ++ + (+) > 
| 7 ++ ++ (+) — stark | 
| 8 ++ + +++ +++ schwach | 
9 + stark 
15 + + +) — stark 
16 +(+) —? deutlich 
17 -- stark 
18 — -- deutlich 
19 (+) stark 
20 + = 
pom 
22 +) : = 
25 (+) nicht geprift » 
| 26 + nicht gepr. 
27 + = 
Bezeichnungen: 
(+) = vereinzelte hiimolysierende Kolonie. 
+ = mehrere himolysierende Kolonien. 
++ =reichliche Menge himolysierender Kolonien. 
+++ = iiberwiegend himolysierende Kolonien. 
++4++ = Reinkultur himolysierender Kolonien. 


Betreffs des toxinbildenden Vermégens: »schwach» = schwache, aber 
sicher positive Reaktion. 
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selbst wurde an der filtrierten Bouillon in Verdiinnung 1/500 
durch Intrakutanproben an 23 Personen ausgefiihrt, die friiher 
mit Standardtoxin gepriift worden waren. 


Uber das Resultat der Untersuchung gibt die obenste- 
hende Tabelle Auskunft. 


Die Beobachtungen lasse ich fiir sich selbst sprechen, 
ohne in ihnen eine Stiitze fiir die eine oder die andere der 
angefiihrten Theorien betreffs der Atiologie des Scharlach- 
fiebers erblicken zu wollen. Sie scheinen mir jedoch zu fol- 
genden Schliissen zu berechtigen: 


1) Von 133 Personen, die sich in der nichsten Umgebung 
ausgeprigter Scharlachfille aufhielten, beherbergten 27 himoly- 
sierende Streptokokken im Rachen. 19 von den positiven Pro- 
ben stammten von Individuen mit positiver Dick-Reaktion her. 

2) Bei 6 der angetroffenen Streptokokkentriiger waren die 
fraglichen Bakterien mit beibehaltenem Himolysierungsvermégen 
noch 5 Wochen nach der ersten Untersuchungsgelegenheit vor- 
handen. 

3) 25 isolierte Stimme, die auf toxinbildende Eigenschaft 
gepriift wurden, gaben saimtlich »Dick-Toxin», davon 4 ein sehr 
starkes Toxin, 11 ein starkes und 10 ein mehr oder weniger 
schwaches. 3 von den 4 stirksten Toxinbildnern waren von Per- 
sonen her isoliert, die am laingsten himolysierende Streptokokken 
im Rachen behielten. 

4) Keine -von den 27 Personen, deren Rachensekret bei der 
ersten Untersuchungsgelegenheit sich als himolysierende Strepto- 
kokken beherbergend erwies (in 25 Fiillen als toxinproduzierend 
konstatiert), erkrankte wihrend der Beobachtungszeit an Schar- 
lach. Die grosse Mehrzahl derselben waren jedoch Dick-positive 
Individuen. 


FROM THE PEDIATRIC CLINIC OF THE CAROLINE INSTITUTE, STOCKHOLM, 
ALLMANNA BARNHUSET (GENERAL CHILDREN’S HOSPITAL). 
HEAD, PROF. I. JUNDELL. 


On the Excretion of Citric Acid through the Kidneys 
in Cases of Pylorospasm. 


By 


HENNING MAGNUSSON. 


In the last half of 1931, determinations were made at 
this institution on the citric acid content of the urine of 
children. In two cases of pylorospasm treated here at the 
same time, the total day’s urine was collected and the daily 
amount of citric acid excreted was determined. These deter- 
minations were made at different periods of the disease, both 
at the time the patients presented the typical picture of pylo- 
rospasm with copious vomiting, and later when all the symp- 
toms had regressed. Since there was in both cases an in- 
creased excretion of citric acid during the period of vomiting, 
and since no similar tests made in cases of pylorospasm have 
hitherto been reported, mention of these seems justified. 

The determinations were made by Txuunsere’s method 
elaborated in detail by Osrsere for the determination of ci- 
tric acid in the urine. This method is based on the dehydra- 
tion of citric acid by a specific enzyme. The progress of this 
dehydration is studied by means of TuunseraG's methylene 
blue method. 

A description of one of the two cases follows. 

O. E., a boy, born Sept. 15, 1931, according to a personal 
communication five weeks before term. Weight at birth 
2,750 gm. Delivery normal. The first month of life there 
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was no vomiting. The child was breast-fed, seven meals a 
day, and his weight at the end of the first month was 3,200 
gm. He was admitted to the hospital on Oct. 30, as he had 
for a fortnight been vomiting, often in spurts, after every 
meal. The last ten days before admission there had been only 
one bowel movement. Weight on admission 2,990 gm. The 
patient presented the typical picture of pylorospasm with 
strong, visible ventricular contractions. Between Nov. 9 and 
Nov. 14 and between Dec. 5 and Dee. 7, the quantity of citric 
acid excreted daily through the kidneys was determined. 


Table. 

Nov. 9 | 2,720 60 10 | '/s mgm. X 5 310 260 0.121 
» 10) 2,740 » » » » 250 230 0.097 
1l 2,780 ” » » » 250 190 0.069 
» 12 2,730 >» » » » » 210 220 0.098 
» 13 2,760 >» PD » » 350 200 0.112 
» 14 2,780 >» » » » 90 175 0.088 
Dee. 5 | 3,070 70 >» » » » — 370 0.056 
» 6 | 3,120 >» > » — 365 0.048 
» 7 | 3,140 380 0.061 


As the table shows, the citric acid values as long as there 
is any vomiting are throughout higher than after vomiting 
has ceased. The conditions were the same in the other case, 
though less pronounced. In this case, it was first necessary 
to give subcutaneous injections of Ringer's solution, and later, 
when the determinations could be made without influence from 
the treatment, the vomiting had already diminished. The 
table further shows that there is no parallel between the 
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amount of the vomited stomach contents and the amount of 
citric acid passed. Nor was this to be expected. Not only 
are there normally variations in the hydrochloric acid secre- 
tion, but there are also differences according to whether the 
vomiting has taken place during or just after a meal or not 
until after a longer interval of time. 

In 1925, Voxtuimer proved that there is in pylorospastic 
patients compensated or decompensated alkalosis with a high 
alkaline reserve in the blood and in severe cases a deviation 
of the blood reaction in the direction of alkalinity. Such 
alkalosis may be neutralised by secondary starvation acidosis. 
In our two cases, this possibility can be excluded. 

In 1930, Osrsere demonstrated distinct and regular varia- 
tions in the excretion of citric acid through the kidneys in 
conjunction with variations in the body’s acid base metabolism. 
With an increased intake or formation of acids or acid sub- 
stances in the body, the citric acid excretion is diminished 
and with an increased intake of alkalis it is increased. The 
same observation was made at about the same time by Fasoxp. 

The increase in the citric acid excretion through the 
kidneys demonstrated here is probably an expression of the 
alkalosis present in pylorospasm. 
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FROM THE PEDIATRIC CLINIC OF THE CAROLINE INSTITUTE, »ALL- 
MANNA BARNHUSET>», STOCKHOLM, SWEDEN. (HEAD: PROF. I. JUNDELL.) 


On the Importance of Aerophagia for Infantile 
Meteorism. 


By 
W. MAGNUSSON and H. ENGSTROM. 


In comparing the quantity of gas in the digestive canal 
of infants and adults it will be found that the former, rela- 
tively speaking, have a much greater amount of intestinal gas 
than the latter. While meteorism in adults is mostly an ex- 
pression of some pathological process it may be regarded in 
infants, at least during the earlier half of the first year of 
life, as physiological. 

With regard to the location of the gas in infants, con- 
trary to what is the case in adults, a strikingly great quantity 
is most often found in the stomach which even under quite 
normal conditions may be greatly distended. This has been 
particularly mentioned by French authors (Leven(1) and others). 
While the small intestine of adults is normally found to con- 
tain only small quantities of gas, this is often found in infants 
— as stated by Lavrett (2) — to hold not inconsiderable 
amounts. The colon of infants is normally much more distended 
by gas than that of adults. 

A more aggravated form of meteorism than that usually 
occurring under normal conditions is found in a good many 
diseased conditions of infants, such as disturbances of nutri- 
tion, pylorospasm (mainly dilatation of the stomach), rumina- 
tion, habitual vomiting, in debilitated children and so on. As 
in adults one also finds a well-marked meteorism in various 
acute abdominal conditions, such as ileus of various causes 
(intussusception, intestinal atresia), peritonitis and in circulatory 
disturbances (cardiac lesions, pneumonia). 
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On what factors these differences depend, regarding the 
quantity and localisation of gas in the digestive tract of adults 
and infants, has not as yet been clearly established, nor does 
it seem to have been subject to any closer investigation. 

We have to reckon here with two fundamentally different 
possibilities: either a more retarded elimination (through ab- 
sorption or per rectum) or a more rapid gas formation (in- 
cluding intake of air from above). Naturally both these alter- 
natives may occur simultaneously. 

To the possibility of a slower elimination of intestinal 
gases in infants attention has been drawn by Lavuretu. It 
might be due to the lowered motility on account of the hori- 
sontal position of the body with consequent slackness of the 
abdominal wall, may be conjunction with weakness of the 
intestinal musculature. A retarded gas absorption is also con- 
ceivable but scarcely likely (LaurEtL). 

A more rapid gas formation in the intestinal canal of 
infants than in adults might be due to differences in the diet 
or in the bacterial flora of the intestine. The milk food causes 
an abundant formation of H,—. Although this diet is the pre- 
dominant one also during the time immediately following in- 
fantile age, meteorism seems nevertheless to disappear during 
the intervening period. 

Through the study of aerophagia it is known that swal- 
lowed air which has passed down into the intestine may in 
adults give rise to meteorism. It has not been stated in the 
literature, however, that swallowed, air might be of some im- 
portance for meteorism occurring under normal conditions in 
infants. Variot (3) states that the considerable abdominal 
distension often present in under-nourished infants is probably 
due to swallowed air which has passed down into the intestine. 
Tueite (4) showed that the intestine in still-born children is 
free from gas and that in newly-born children gas has passed 
out into the small intestines already after a few minutes. 
Kantor (5) found on examination of adults that gas contained 
in the stomach readily passed out into the small intestine in 
supine and left side-lying positions. One of us (W. M. (6)) 
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found the same thing on examination of adults and «lso showed 
that the passage of gas through the small intestine is very 
much more rapid than that of the fluid contents, namely about 
10 minutes for the former as compared with 2—4 hours for 
the latter. That this also holds good for infants is illustrated 
by figures 1 and 2, taken at an interval of about 10 minutes, 
during which time the child was kept on its left side. 

In the light of what has been said above it could be con- 
sidered likely that meteorism in infants might in part be due 
to aerophagia. 

Aerophagia in infants is a physiological phenomenon. It 
occurs above all during meals but also in the meanwhile. Leven 
and Barret showed by radioscopic examinations that on suc- 
tion and swallowing air accompanies the fluid down into the 
stomach. This is largely distended by the air. At the end 
of the meal the stomach contracts and drives out the gas (in 
upright position by eructation). Dosrovict1 (7) showed that the 
pressure in the stomach after swallowing fluid is very much 
greater than if the same quantity of fluid be introduced through 
a tube. Rapid drinking results in an increased swallowing of 
air. Bottle-fed children swallow more air during the meals 
than breast-fed children, particularly if the bottle is held in 
the wrong way so that the milk does not fill up the teat. 

Air is also swallowed between the meals, e.g. when the 
child cries (BucHHeErm (8)). Leven says that air may be swal- 
lowed during sucking on fingers and teats. 

Various diseased conditions often cause aerophagia to be 
much increased, e. g. in obstructed nasal breathing (colds, adenoid 
vegetations), in fissures of lips and palate, in tics (as in adults), 
salivary hypersecretion (Hayem) and above all in various forms 
of digestive disturbance, such as habitual vomiting, rumination, 
pylorospasm (Horz (9)). Malformations of the mother's nipples 
also give rise to increased aerophagia. 

The -gas in the stomach comes to occupy that part of the 
organ in relation to the horisontal plane most highly situated, 
thus in upright position the fornix, in supine position the 
transverse portion of the stomach. In upright position the 


ON THE IMPORTANCE OF AEROPHAGIA FOR INFANTILE METEORISM 


Fig. 1. 


air is belched up through the oesophagus during as well as 
after the meals. In supine position the cardia is blocked by 
the fluid contents wherefore eructation of air is rendered more 
difficult. The air is then accompanied by fluid (regurgitation). 
In supine and above all left sidelying position a great part 
of the air, however, passes the pylorus (figs. 1 and 2). 


35) 
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Fig. 2. Taken 10 minutes after fig. 1; in the meanwhile the child had 
been kept on its left side. 


With the view to inquiring into the importance of aero- 
phagia for meteorism in infants the following investigation 
was carried out. 

As subjects for our investigation we selected healthy chil- 
dren at the age of 1—12 months. At the time of investiga- 


A 
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tion the children had no digestive symptoms and were on 
an ordinary diet for their age. Each child was X-rayed twice. 
On the one occasion — on the day of examination and the 
previous day — the child was held in upright position for a 
while after each meal until belching occurred and then put 
in bed in right side-lying position. On the second occasion 
it was put in left side-lying position immediately after each 
meal during the same days. The skiagrams were taken 1—2 
hours after the meals and with the patient in supine position. 
It will be seen therefore that on the first occasion eructation 
of air after the meals was facilitated, the second time counter- 
acted and its passage into the intestine instead facilitated. As 
to the older children one was not always able exactly to con- 
trol the posture. 

By comparing the gaseous contents of the intestine on 
the different occasions in a number of children one is able, 
at least qualitatively, to judge whether the swallowed air has 
any influence upon the gas quantity in the intestine. 

In assessing the amount of gas in the digestive tract the 
stomach, small intestines and colon were examined separately. 
Absence of gas in the organ concerned is marked in the sub- 
joined table by 0, complete distension by figure 6 and inter- 
vening different degrees of distension by figures 1—5. Group 
I shows the gas quantity (as judged by skiagrams) on the first 
occasion, when the children were allowed to eructate, group 
II on the second occasion. 

The deductions to be drawn from the investigation are 
as follows: 

1) that the quantity of gas in the intestines was greater 
when the children were prevented from belching and after the 
meals lying on their left side: 

2) that the difference in the gas quantity was greater 
for the small intestine than the colon; 

3) that the quantity of gas in the stomach shows great 
variations on both occasions and possibly was somewhat greater 
when the children were lying on their right side (the stomach 
empties of gas more easily in left side-lying position). 


23—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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xroup I Group II 

Bex | | | | Colon | | Coton 

B. H. J. M | 1 1 2 5 3 
D.G.S. F | 6%! 4 1 4 1 { 5 
K.A F | 1%]! 8 1 5 | 1 6 5 
| RN, M | 6'/2| 5 0 5 | 5 0 3 
| V.N. M | 1 2 1 2 3 
8. G. O. M 6 0 1 | 6 0 l 
R.G.E. . M | 4 1 2) 2 3 5 
F. E. M | 1 2 0 2 
R.A. 5 1 1 4 2 5 
R.S. F | 4%/| 2 1 2 | 2 5 5 
B.L. | M | 4%2/| 6 2 3] 1 5 | 6 
G.K. | M | 6 0 1 3 || 0 3 4 
E.J. . | F 2 5 1 2 | 0 5 5 
L. 8.8. | M | 4 2 2 3 2 5 4 
B.U. | F | 38 1 4 6 4 
P.K. | M | 8 1 1 3 | 0 5 5 
M.B .| F |12 1}; 1 4 5 4 4 
ELK. O 2] 1 3 1 6 5 
Total| 47 | 19 | 54 || 38 | 62 | 75 


| Arithm. mean 2.6 1.1 3.0 | 2.1 3.4 | 4. 
Dispersion |+1.86 |+0.53 +1.10 |+2.05 +1.88 |+1.26 


|| 
Mean error of mean |+0.44 (+0.12 |+0.26 ||+0.48 +0.43 |+0.30 


Il b— Ib = 2.8 £0.44 
Ile— Ie = 1.8 +£0.40 
Ia—IIla= 0.5 +0.65 


In those cases where the stomach was greatly distended 
the small intestines generally contained a slight amount of 
gas or none at all which goes to show that the stomach under 
such conditions, so far the gas is concerned, empties less satis- 
factorily downwards. 


eee 
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The increased amount of gas in the intestine in group 
II cannot be due to increased gas formation through fermenta- 
tion of intestinal contents, partly because the increase is above 
all concerned with the gas in the small intestine and partly 
because the stomach, so far as the fluid contents are concerned, 
empties rather slower in left than right side-lying position. 
Nor can the increased amount of gas in the small intestine 
in group ILI be due to retrograde passage of gas from the 
colon through an incompetent Bauhini’s valve as the gas quan- 
tity in the colon in that case ought to have been smaller than 
in group I which was not the case. It can therefore be con- 
sidered brought to evidence that the increase in intestinal 
gaseous content was occasioned by air which had passed down 
from the stomach. 

As the passage of air into the intestine in group I natur- 
ally was not completely hindered, the part played by aero- 
phagia in the condition of meteorism would seem to have been 
greater than indicated by the figures in the table. 

Many authors hold that aerophagia in infants is a com- 
monplace phenomenon which is not associated with any diges- 
tive troubles whatever. Those, on the other hand, who con- 
sider that aerophagia plays a part in the production of clin- 
ical symptoms — nausea, vomiting, pains — have generally 
maintained that such symptoms exclusively emanate from the 
stomach. Our investigation shows, however, that in such cases 
due regard must also be had to the intestine. From this point 
of view it would seem of great interest to study the condi- 
tions in children with digestive disturbances in whom aero- 
phagia is assumed to be of particular importance. This will 
be subject to further investigations on our part. 
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Expektoration kasiger Lymphdriisensequester bei 
Hilustuberkulose. 


Von 


N. MALMBERG, Stockholm. 


Ab und zu kommt es vor, dass ein tuberkuléser Prozess 
von Lymphdriisen auf Bronchien oder Trachea iibergreift, mit 
Sequestrierung einer zusammenhiingenden tuberkulés veriinder- 
ten Gewebepartie. In Encren-Prrquet's » Handbuch der Kinder- 
tuberkulose» sagt Ener hieriiber (S. 333): »Dieses Ereignis 
ist gewiss nicht hiiufig, aber immerhin doch nicht selten genug, 
als dass es nicht jeder erfahrene Kliniker gelegentlich zu sehen 
bekiime». Meistens diirften Durchbruch und Sequestrierung 
ohne vorausgegangene charakteristische Symptome eintreten. 
Je nach der Grésse der ausgestossenen Gewebepartie eutstehen 
verschiedene schwere Erstickungsanfiille oder geradezu unmit- 
telbare Erstickung. In mehreren beschriebenen Fillen musste 
eine Operation ausgefiihrt werden, die in einigen Fiillen einen 
giinstigen Ausgang hatte. 

Die Folge einer solchen Sequestrierung ist verschieden, 
was nicht nur auf der Grésse des Sequesters beruht, sondern 
auch auf der Stelle des Durchbruchs. Vollzieht sich der Durch- 
bruch in einen kleineren Bronchus, so ist meistens eine akute 
kiisige Pneumonie mit letalem Ausgange die Folge. Erfolgt 
er weiter oben in einen grésseren Bronchus oder in die Trachea, 
so beruht der Ausgang einerseits, wie oben erwiihnt, auf der 
Groésse des Sequesters, indem Erstickung eintreten kann, ander- 
seits auf seiner Konsistenz. Ist der Sequester niimlich teil- 
weise von lockerer und morscher Konsistenz, so ist die Még- 
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lichkeit einer Aspiration und Entstehung tuberkuléser Pneu- 
monie — eventuell doppelseitiger — grésser, als wenn der 
Sequester zur Giinze aus relativ festem, gut abgegrenztem 
Gewebe besteht. 

In Genesung ausgehende Fille von Durchbruch und Aus- 
stossung sequestriertes tuberkulésen Bronchialdriisengewebes 
in die Luftwege scheinen nicht eben zahlreich zu sein. BreirzKe 
fasst in Eneet-Pirquet’'s oben zitiertem Handbuch seine Auf- 
fassung hieriiber folgendermassen zusammen: »Aus dem ge- 
sagten geht hervor, dass der Einbruch einer verkiisten Driise 
in die Luftwege in der Regel eine tédliche kiisig-pneumonische 
Erkrankung nach sich zieht». Junpew berichtete in der 
Schwedischen Arztegesellschaft im Jahre 1903 und im Jahrb. 
f. Kinderheilk., Bd. 60, 1904, iiber einen Fall von spontaner 
Perforation einer tuberkulésen Lymphdriise in die Luftwege 
mit Expektoration und Gesundung. Zu diesem Zeitpunkte 
fanden sich ausserdem 20 beschriebene Fille eines solchen 
Durchbruchs tuberkuléser Lymphdriisen in die Luftwege. 
Von diesen Fillen, — mit dem Junpetu’s 21 an der Zahl —, 
hatte die Diagnose nur bei 6 in vivo gestellt werden kénnen; 
bei 5 von diesen wurde Tracheotomie ausgefiihrt. JuNDELL’s 
Fall soll der erste sein, bei dem eine spontane Expektoration 
grésserer Driisensequester betrachtet wurde, und bei dem ohne 
operativen EKingriff Heilung eintrat. Im ganzen kamen 4 von 
den 6 damals zusammengestellten Fallen zur Genesung. 

In Anbetracht der relativen Seltenheit solcher Fille und 
als einen Beitrag zur Kenntnis iiber die Prognose in solchen 
Fallen méchte ich einen von mir beobachteten Fall mit fol- 
gender Krankengeschichte mitteilen. 


Der Patient ist ein vierjahriger Knabe. Die Eltern und seine 
2 jiingeren Geschwister sind vollstindig gesund. Soweit bekannt, 
keine Exposition fiir Tuberkulose. Trotzdem mit Riicksicht auf 
die Natur dieses Falles sehr eingehende Nachforschungen in dieser 
Beziehung angestellt wurden, konnte keine Ansteckungsquelle 
nachgewiesen werden. — Pat. hatte ein Geburtsgewicht von 
3,500 g gehabt und durch die gewéhnliche Zeit natiirliche Nah- 
rung erhalten. Als Siiugling war er gesund und entwickelte sich 
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normal; im Alter von 11 Monaten konnte er gehen. Im Alter 
von 2 Jahren wurde Andmie konstatiert, die verschwand, nach- 
dem durch einige Zeit Eisen gegeben worden war. Im Winter 
1928—1929 machte er Varizellen durch; sonst keine Kinder- 
krankheiten. — Im Sommer 1929 verweilte Pat. an der West- 
kiiste und wies dort alle Zeichen vollstandiger Gesundheit auf. 

In den ersten Tagen des Septembers, nach der Heimkehr 
vom Landaufenthalte, beobachteten die Eltern, dass der sonst 
aufgeweckte und sehr lebhafte Knabe ganz veraindert war. Er 
wollte nicht spielen, sass still und hatte Widerwillen gegen das 
Essen. Als am 10. IX. die Temperatur gemessen wurde, zeigte 
der Thermometer 39°,8. 

Einige Tage spiter, am 12. IX., bekam ich das Kind zur 
Untersuchung. Er war fiir sein Alter gross, Korperfiille etwas 
spirlich aber fest. Der Allgemeinzustand recht wenig beeintrich- 
tigt. Temp. 39°,8. Der Rachen etwas gerétet. Kein Exanthem. 
Die inneren Organe, besonders die Lungen o. B. Nach Verlauf 
einiger weiterer Tage mit hohem Fieber von remittierendem Typus, 
aber ohne andere Symptome, war am 16. IX. bei der Lun ,en- 
untersuchung vorne an der linken Seite eine recht starke Diaimp- 
fung im Iy und Iq nachzuweisen. Keine deutliche Verinderung 
des Atemgeriiusches und keine Nebengeriusche. Pat. reagierte 
positiv auf perkutane Tuberkulinprobe. — In der nichstfolgenden 
Zeit (zwei—drei Wochen) nahm die Diimpfung zu, so dass sie 
auf der linken Vorderseite vom I; bis zum Iy hinabreichte; im 
In und Im erstreckte sich die Dimpfung in die Axilla hinaus, 
ungefihr bis zur mittleren Axillarlinie. Das Atemgeriusch auf 
diesem Gebiete unbedeutend abgeschwicht, aber rauher als auf 
der rechten Seite. Keine Nebengeriiusche. Auf der Rtickseite 
und an der r. Lunge nichts Bemerkenswertes. — Nach ca. 2- 
woéchigen hohem remittierendem Fieber folgte fiir etwas mehr als 
eine Woche subfebrile Temperatur (siehe die Temperaturkurve, 
Fig. 1) 

Am 5. X. wurde eine Réntgenuntersuchung vorgenommen, 
die folgendes Resultat gab: Das Zwerchfell war frei beweglich, 
und der Sinus fiillte sich auf beiden Seiten gut aus. — Auf der 
linken Seite fand sich im Niveau des Hilus eine ziemlich homo- 
gene, ca. 2 Querfinger breite Verdichtung mit Andeutung von 
fleckiger Zeichnung, die sich auf Frontalbildern gegen die Tho- 
raxkontur hinaus erstreckte und, wie sich auf dem Schragbild 
zeigte, hauptsichlich dem hinteren Umfange angehoérte. Sowohl 
der teilweise fleckige Charakter der Verdichtung als auch ihre 
Lage und Form, die nicht mit derjenigen der interlobiren Inzisur 
iibereinstimmen, spricht dafiir, dass es sich um eine exsudative 
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Parenchymverdichtung handelt. Es ist natiirlich médglich, dass sie 
kleinere Lymphome im linken Hilus deckt. Auf der r. Seite 
keine nachweisbaren Veriinderungen. (Oberarzt AKERLUND.) 
Wihrend des grésseren Teiles des Oktobers und im ersten 
Drittel des Novembers niedrige Temperatur, wie oben ersichtlich, 
praktisch genommen normal. Appetit und Allgemeinzustand des 
-atienten besserten sich immer mehr, so dass sie schliesslich 
kaum etwas zu wiinschen iibrig liessen. Kein Husten. Die 
Dimpfung an der linken Lunge wurde so gering, dass sie, wie 
zuerst, nur die Interkostalriume II und III auf der Vorderseite 
umfasste, und man meinte, der ganze Verlauf kénne in nicht 
allzu langer Zeit zu relativer Genesung fiihren. — Am 10. XI. 
begann Pat. indes zu husten und erbrach ein paar mal Schleim. 
Bei Lungenuntersuchung am 11. XI. war der Lungenbefund un- 
verindert, die Temperatur war aber unbestiandiger, mit unbe- 
deutend steigender Tendenz. Der Husten hielt an, war aber in den 
nichstfoleenden Tagen keineswegs besonders stark oder anstren- 


gend. — Ohne auffallende Vorboten — abgesehen von den soeben 
erwaihnten in keiner Weise charakteristischen — kam am 15. XI. 


im Zusammenhange mit einem kriftigen Hustenanfall ein etwas 
oblonges, ca. 14 X 4 mm grosses Gebilde von fester Konsistenz 
und grauroter Farbe, ihnlich wie unvollstindig gekochtes Fleisch, 
in den Mund. Im-Anschluss daran keine Aushusten von Schleim 
oder Blut. Keine Zeichen erschwerter Atmung. 

Das aufgehustete Stiick wurde der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung zugefiihrt, die fol.endes ergab: Paraffinschnitte 
zeigen eine nekrotische Masse von dem Aussehen, das man bei 
einer tuberkulésen Nekrose zu finden pflegt. Bei Tbe-Farbung 
sieht man zahlreiche Tbe-Bazillen in den Paraffinschnitten, dagegen 
nicht in direkten Ausstrichpriparaten. P.A.D.: Tuberkulose. Ela- 
stinfirbung zeigte, dass die nekrotische Masse nur in den Gefiss- 
winden elastisches Gewebe enthilt. Es diirfte also kein Zweifel 
dariiber bestehen, dass es sich hier um Lymphdriisengewebe und 
nicht um Lungengewebe handelt. (Prof. H. Berastranp.) 

Nachdem die subfebrile Temperatur eine Woche angehalten 
hatte, ging die Kurve ungefaihr auf Normallage hinunter, die 
sie sodann die ganze Zeit hindurch beibehielt, 2—3 Tage im 
Februar 1930 ausgenommen, an welchen Tagen Pat. im Zusam- 
menhang mit einer leichten Affektion der oberen Luftwege sub- 
febrile Temperatur hatte. — Ungefaihr 14 Tage nach dem Auf- 
husten des tuberkulésen Gewebesequesters wurde eine Réntgen- 
aufnahme gemacht, die folgendes Resultat gab: Die Verdichtung 
auf der linken Seite im Niveau des Hilus hat im grossen ganzen 
dasselbe Ausmass wie bei der vorigen Untersuchung, vielleicht 
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hat sie sich etwas zusammengezogen. Sie verbirgt ebenso wie 
vorher den eigentlichen Hilusschatten, und in der Verdichtung 
markiert sich keine lufthaltige H6éhle. — Es sind auch keine 
neuen Verdichtungen aufgetreten, weder in der Umgebung der 
eben erwahnten Verdichtung noch im anderen Lungenfelde (Ober- 
arzt AKERLUND). 

Pat. ist spater wiederholt von mir untersucht worden, zu- 
letzt im Herbst 1931. Sein Aligemeinzustand ist sehr gut. Kér- 
perfiille und Hautfarbe normal. Die Resistenz gegen influenzaar- 
tige Infektionen gut. Seit etwas mehr als einem Jahre ist der 
Lungenbefund vollstandig normal; es besteht nicht einmal eine 
Andeutung von Daimpfung auf der linken Vorderseite. 

Réntgenuntersuchung am 27. I. 1932: Die bei den vorigen, 
am 5.X.29 und 27. XI. 29 hier vorgenommenen Réntgenunter- 
suchungen nachgewiesene zentrale Verdichtung im linken Lungen- 
felde ist nahezu verschwunden. Es ist nur noch ein schmaler, 
streifenformiger Rest zuriickgeblieben, der hauptsichlich der Inter- 
lobirinzisur entlang zieht und im Niveau der Cy gelegen ist. 
Sicherlich ist nur noch eine kleine Verdickung der interlobiren 
Pleura vorhanden. Der linke Hilusschatten selbst ist kaum mehr 
als vergréssert zu bezeichnen; er ist ungefahr halbdattelgross und 
enthalt ein paar diinne Verkalkungen. In den anderen Teilen 
der Lungenfelder sind keine Verdichtungen nachweisbar (Ober- 
arzt AKERLUND). 


Soweit man es nach der vorliegenden Krankengeschichte 
beurteilen kann, ist dieser Fall folgendermassen aufzufassen: 

Ein friiher gesundes 4-jiihriges Kind zieht sich auf unbe- 
kannte Weise eine tuberkulése Infektion zu, wahrscheinlich 
nicht lange, bevor sich die soeben beschriebene Krankheit 
manifestierte, vermutlich im Laufe des Sommers 1929. Das 
Fieber im September diirfte als Folge der Entwicklung eines 
mit starker perifokaler Infiltration verbundenen Primirherdes 
in der linken Lunge aufzufassen sein, der sich einerseits bei 
der physikalischen Untersuchung und anderseits bei der Rént- 
genaufnahme zu erkennen gibt. Die mit Sicherheit bestehende 
Lymphdriisenaffektion war bei der Réntgendurchleuchtung 
durch die starke Parenchymexsudation verborgen. — Das im 
November aufgehustete Stiick nekrotischen Gewebes, das Rund- 
zellen und Tbe.-Bazillen, aber keine nennenswerte Menge ela- 
stischen Gewebes enthielt, diirfte héchstwahrscheinlich von einer 
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tuberkulésen Lymphadenitis herriihren, die die Wand eines 
grésseren Bronchus arrodiert hatte, worauf Perforation und 
Sequestrierung folgten. Soweit man es nun — 2'/s Jahre 
danach — beurteilen kann, hat dieser Prozess nicht zu einer 
Ausbreitung der tuberkulésen Erkrankung oder zu einer sonst 
beobachtbaren Verschlechterung im Zustande des Patienten 
gefiihrt. — Trotz der beobachteten Sequestrierung von tuber- 
kulésem, reichlich Tuberkelbazillen enthaltenden Lymphdriisen- 
gewebe, kénnen wir bei diesem Fall eine gute Prognose mit 
Zeichen klinischer Ausheilung des tuberkulésen Prozesses 
konstatieren. 
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DER HEIDELBERGER KINDERKLINIK. 


Uber das Wesen der gelben Hautfarbung nach caroti- 
noidreicher Kost. 


Von 


E. MORO. 


Anliisslich der Anwendung von Karottensuppe im Siiug- 
lingsalter wurde bereits vor 23 Jahren das gelegentliche Her- 
vortreten eines merkwiirdig gelben Hautkolorits beobachtet, 
und dieses Phiinomen von mir auf die Ablagerung des Carotins 
mit Hilfe gleichzeitig cirkulierenden Fettes (Milchverabreichung) 
zuriickgefiihrt. (M.m. W. 1908, 8S. 1563.) Die Erscheinune 
blieb unbeachtet, bis 11 Jahre spiiter durch Kaurer neuerdings 
eine lebhafte Diskussion dariiber eréffnet wurde, an der sich 
damals in rascher Folge Sré.irzner, Kuiosr, Satomon und 
Scuiisster beteiligt hatten (M.m. W. 1919). Seither ist dieser 
»Pseudoikterus bei Carotiniimie» vielfach Gegenstand eingehen- 
der Bearbeitungen gewesen (A. Hess u. Myers, Ryuiner bei 
Freer, Biircer und Reinnart, Gorse). Er fand sich, wie zu 
erwarten, nicht nur nach Mohrriibengenuss, sondern, obgleich 
in geringerem Grade, auch nach Verfiitterung anderer Caroti- 
noide: Nach Eiern, Orangen und Spinat. Sr6éirzNer meinte, 
dass auch nach Tomaten eine Gelbfiirbung der Haut zu ge- 
wiirtigen sei, da deren Farbstoff, das Lycopin, den Carotinoi- 
den chemisch sehr nahestehe. Ich selbst verfiige iiber eine 
eigene Beobachtung, die vielleicht in diesem Sinne zu deuten 
wire. 

Sehr auffallend ist die typische Verteilung des meist 
schwefel-, seltener orangegelben Kolorits. Nur bei iibermiissiger 
Zufuhr diirfte — wie dies Frrr (nach brieflicher Mitteilung) 
in vereinzelten Fiillen sah — die gesamte Hautdecke davon 
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betroffen sein. In der Regel sind besondere Gebiete bevor- 
zugt. Kavurx beobachtete den charakteristischen Farbenton 
stets nur auf der Wangenhaut, den Nasenfliigeln, der Stirn 
und in seltenen Fiillen auf der oberen Halspartie». Nach 
Ryutner stellte er sich zuerst an den Nasenfliigeln, spiter an 
der ganzen Nase ein, die »wie mit gelbem Bliitenstaub be- 
stiiubt aussah». »Gleichzeitig hatte sich die Gelbfirbung in 
schwiicherem Masse auch auf das iibrige Gesicht ausgebreitet, 
namentlich die Nasolabialfalte, die Wangen und die Stirn.» 
Die Kérperhaut mit Ausnahme der Handriicken sah Ryruiner 
niemals befallen. 

Ich bin in der Lage diese Angaben zu bestiitigen und 
eigener Erfahrung gemiiss zu ergiinzen. Zweifellos fillt die 
Gelbfiirbung im Gesichte am meisten auf: Vor allem an den 
Nasenfliigeln, an der Stirn, am Kinn. Einen weiteren noch 
ergibigeren Nachweisort bildet indes die Gegend hznter den 
Ohren im Bereich des mittleren Knorpels. Der iibrige K6érper 
bleibt keineswegs immer frei. Nicht selten beobachteten wir 
das typische Kolorit stark ausgepriigt an Handtellern und 
Fussohlen, besondern an den Randpartien, bei alteren Kindern 
aber auch in den Achselhéhlen, in den Beugen (Ellenbeuge, 
Kniekehle, Leiste) und ziemlich diffus am Riicken angedeutet. 

Wir sind auf diesen Punkt etwas niiher eingegangen, weil 
sich daraus einige Schliisse ableiten lassen: 

Kuoser brachte die Hautverfiirbung mit der Belichtung in 
Zusammenhang. Auch Ryuiner scheint ihr angesichts der 
Lokalisation (Facies, Handriicken) Bedeutung beizumessen. 1m 
Hinblick auf die nahen Beziehungen der Lipochrome zu den 
Sterinen wiiren Erwiigungen solcher Art sehr beachtenswert. 
Sie sind jedoch abzulehnen, wenn man beriicksichtigt, dass 
abgesehen von den bedeckten Kérpergebieten, gerade die licht- 
geschiitzte Gegend hinter den Ohren, sowie Handteller und 
Fussohlen an der Verfirbung teilnehmen. 

Abzulehnen ist ferner die Ansicht, dass die gelbe Haut- 
firbung bei carotinoidreicher Nahrung vom subkutanen Fett- 
gewebe herriihre. Sie wurde von Gorse. mit der Hiufigkeit 
des »Karotinikterus» bei Kindern mit besonders gutem Fett- 


366 E. MORO 


polster zu stiitzen gesucht. Freilich wird die Gelbfiirbung des 
subkutanen Fettes gleichfalls durch Carotinoide bewirkt. Aber 
fiir unseren Fall kann diese schon deshalb nicht massgebend 
sein, weil sie gerade an besonders fettarmen Stellen (Nasen- 
fliigel, Ohrmuschel) am ehesten und stiirksten in Erscheinung 
tritt und selbst beim Ergriffensein von Stammgebieten der 
Bauch im, Gegensatz zum Riicken in der Regel frei bleibt. 

Richtig ist hingegen die Beobachtung GorseELs, wonach 
die Gelbfiirbung besonders deutlich bei aniimischen Kindern 
ausgeprigt zu sein pflegt. Sie hiingt mit der bei aniimischer Haut 
erhéhten Transparenz zusammmen. So erklirt sich auch am ein- 
fachsten die »Lieblingslokalisation» in der Gegend hinter dem 
Ohr und die Verfirbung der Haut iiber den Finger- und Zehen- 
knécheln (eigene Beobachtung), indem es sich hier um Haut- 
partien handelt, die sich durch Spannung besonders leicht 
»aniimisieren» lassen. 

Wir sind demnach geneigt den Ort der Gelbfirbung in 
die Oberhaut selbst zu verlegen. Angesichts der Fettléslichkeit 
der Carotinoide stellen wir uns vor, dass der Farbstoff mit 
Restspuren von Nahrungsfett in den Spaltriiumen bis hinauf 
in die oberflichlichen Hautschichten transportiert wird und 
hier zu einer Impriignierung der Zellsubstanz fiihrt. Bereits 
i. J. 1908 wurde unsererseits darauf hingewiesen, dass der 
»Carotinikterus» umso leichter zustandenkommt, je fettreicher 
die Begleitnahrung ist (Milch). Erst unliingst konnten wir uns 
bei einem 10-jiihrigen Midchen (Colitis ulcerosa), das neben 
reichlich Karottensaft 100 g rohe Sahne tiiglich erhielt, und 
bei dem sich sehr bald ein ungewéhnlich hoher Grad von 
Gelbfiirbung einstellte, von der Richtigkeit dieser Tatsache 
neuerdings tiberzeugen. 

Die Talgsekretion spielt im Kindesalter (mit Ausnahme 
der allerersten Lebenszeit) eine iiusserst geringe Rolle. Hin- 
gegen kommt neben obiger Ausscheidungsweise der Carotinoide 
noch eine weitere in Frage u. zw. jene auf dem Wege der 
Schweissabsonderung. Ich hiitte sie trotz gewisser klinischer 
Hinweise (Gelbfiirbung der Nase, Stirnhaargrenze, Handteller, 
Fussohlen, Achselhéhe, Beugen, Riicken!), wegen der immer 
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noch vielfach angezweifelten Fettabsonderung durch die Kniuel- 
driisen (Unna) kaum in Betracht gezogen, wenn nicht eine 
neuere experimentelle Arbeit »iiber das Wesen der Carotinose 
durch Cucurbita maxima» von M. Ansar vorliige (Trans. jap. 
path. soc. 16. 8. 133, 1928; Ref. Zb. f. Hautkrkh. 29, 8S. 802), 
die gerade in dieser Richtung bedeutungsvoll erscheint. Ansa1 
beobachtete bei Bauern, die sich im Herbst vorwiegend mit 
Gartenkiirbissen ernihrten, das Auftreten der typischen Haut- 
verfirbung und fiihrte diese Erscheinung darauf zuriick, dass 
das Carotin ausser durch die Nieren (vgl. Urinbefunde von A. 
Hess u. Myers) hauptsiichlich durch die Schweissdriisen aus- 
geschieden wird. Im Rattenversuch konnte durch Fiitterung 
mit Brot, das aus Kiirbissen extrahiertes Rohcarotin enthielt, 
eine Gelbfirbung der Schwanzhaut und der Haare erzeugt 
werden. Hauptort der Farbstoffaufnahme war die Hornschicht 
der Epidermis, die von aussenher durch das mit dem Schweiss 
ausgeschiedene Carotin imbibiert wurde. Sie enthielt den Farb- 
stoff in kérniger Form, gelést in Lipoidtropfen. Bei reich- 
lichem Fettgehalt der Nahrung wurde das Carotin leichter von 
der Darmschleimhaut resorbiert. 

Ohne zu den Befunden von Ansar Stellung nehmen zu 
kénnen, bin ich jedenfalls der Uberzeugung, dass in unseren 
Fallen an der Verfirbung auch etwas tiefer gelegene Haut- 
schichten beteiligt waren. Dies ist einerseits aus den Trans- 
parenzphinomenen, andererseits aus eigenen Beobachtungen 
zu schliessen, wonach sich die Farbe durch Reibung mit Aether 
oder Oel nicht beseitigen liess. 

Bleibt nur noch die Frage zu erértern, wieso es kommt, 
dass sich ceteris paribus nur bei einem Bruchteil von Kindern 
die Gelbfiirbung erzielen lisst. Sie wird zum Teil bereits durch 
die experimentellen Beobachtungen von Ansar beantwortet. 
»Wer leicht schwitzt, neigt stiirker zu der Affektion.» Auch 
bei unserem 10-jihrigen Midchen begegneten wir der Angabe, 
dass das Kind seit etwa dreiviertel Jahren auffallend leicht 
schwitze und eigentlich immer etwas feuchte Hiinde und 
Fiisse habe. Damit diirfte jedoch der »dispositionelle Faktor 
noch nicht erschépfend gekennzeichnet sein. Angesichts der 
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engen Beziehungen der Carotinoide zum Cholesterin scheint 
es mir wahrscheinlich, dass sich der »Carotinikterus» umso 
eher und leichter einstellen wird, je grésser der Cholesterin- 
reichtum des Blutes und der Haut ist. Mit dieser Annahme 
wiire eine weitere wesentliche Anniiherung der »Carotinosis 
mit der zuerst von v. Noorpren u. Satomon beschriebenen 
Xanthose erzielt, die zwar auch bei gesunden Leuten, iiber- 
wiegend -jedoch bei Diabetikern zur Beobachtung gelangt. 


Les dystrophies inapparentes par carence alimentaire. 


Par 


le Professeur GEQRGES MOURIQUAND (de Lyon’. 


Depuis 1913 nous poursuivons d'abord avec E. Weitt, 
puis seul ou avec une série d’éminents collaborateurs, des 
recherches sur les maladies par carence tant au point de vue 
clinique qu'expérimental. 

Les maladies par carence ou «minimoses» telles que nous les 
avons definies’ sont des maladies qui ne relévent ni d'une in- 
fection, ni d'une intoxication, ni d'une autointoxication classiques, 
ni d'une inanition vraie, mais du manque dans la ration, d’une 
ou plusieurs substances agissant sur la nutrition a doses mi- 
nimales, ces substances pouvant étre les vitamines elles-mémes, 
ou telle autre substance autre jouant le réle de catalyseur, 
de ferment ou de complément. La notion de carence com- 
porte done aussi celle d'un déséquilibre alimentaire. 

Du point de vue clinique, qui nous a principalement re- 


tenu, surtout chez l'enfant, et — expérimentalement chez 
l'animal — nous sommes arrivés 4 la classification suivante: 


1°) Dystrophie par carence affirmée, avec tous ses signes 
caractéristiques (Carence A.: Xérophtalmie; Carence B.: Béri- 
béri; Carence C.: Scorbut; Carence D.: Rachitisme etce.). 

2°) Prédystrophie ou précarence* ou encore carences frustes 


G. MOURIQUAND: Problemes cliniques et diététiques liés A l'étude des 
maladies par carence: La Médecine juin 1928; et passim. 

2? G. MourtquanpD: Sur les Etats de précarence Presse Médicale N° 10 
1° février 1930 — Bruxelles Médical 26 avril 1931. 


24—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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ot les signes des dystrophies ci-dessus sont effacés et doivent 
étre recherchés avec plus grand soin par le clinicien. 

Précarence A: caractérisée par les premiéres manifesta- 
tions de la Xérophtalmie seulement visibles au biomicroscope’ 
et a l'éclairage 4 fente de GuLLSTRAND, existant souvent avant 
l’'arrét pondéral. 

Précarence B:; caractérisée surtout par l’'asthénie, du retard 
de la marche et de la croissance, parfois par un certain degré 
d’anémie. 

Précarence C; ou scorbut fruste avec son anémie plus ou 
moins accentuée, parfois du type chlorotique (Mourrquanp & 
Berroye), l’asthénie, le retard de la marche, la légére douleur 
i la pression des régions diaépiphysaires fémorales proxi- 
males, les troubles digestifs ete. 

Précarence D: ou rachitisme fruste, 4 rechercher attenti- 
vement surtout par la radiographie au niveau des diverses 
régions diaépiphysaires des os longs (poignets, genoux, cou de 
pied, épaules etc.). 

Tous ces faits sont aujourd’hui pour la plupart classiques, 
mais ce qui ne l’est point ce sont les dystrophies inapparentes 
par carence alimentaire. 


Dystrophies inapparentes.° 


Nous avons dénommé dystrophies inapparentes des mala- 
dies de la nutrition, liées (ou non) a un déséquilibre alimen- 
taire, qui pendant une partie de leur évolution ou leur evolu- 
tion tout entiére demeurent asymptomatiques, si un »facteur 
de révélation »ne les extériorise pas. 

La notion de dystrophie inapparente n’a guére qu'un point 
commun avec celle d'infection inapparente, établie par Cu. N1- 
COLLE, a savoir qu’elles sont l'une et l'autre asymptomatiques, 
et qu’elles peuvent l'une et l'autre évoluer, comme une maladie 


' G. MouRIQUAND, RotLtet & MmeCHAIX. Précarence et Avitaminose 
A. Paris Médical 3 mai 1930. 
2 G. MOURIQUAND: Académie de Médecine de Paris 14 octobre 1930 


et Presse Médicale N° 75 septembre 1931. Zeitschrift fiir Vitaminforschung 
Januar 1932. 
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révélée en passant par les phases successives d’incubation, de 
période d'état et de guérison. 

Si nous appliquons cette conception aux dystrophies par 
carence nous voyons — tant du point de vue clinique qu’expéri- 
mental — qu’elles peuvent se présenter 4 nous sous la forme 
inapparente: le cas est surtout net pour les avitaminoses ©, 
B. & D. 

Dystrophie inapparente C. Cliniquement, une observation 
de Hess, illustre notre thése: des nourrissons recevant une 
méme alimentation semi carencée, sont en bonne santé appa- 
rente. Les uns occupent une salle A, les autres une salle B. 
Dans la salle B éclate une épidémie de grippe qui déclanche 
une véritable épidémie de scorbut, extériorisant le déséquilibre 
inapparent. Dans la salle A, respectée par la grippe, aucun 
cas de scorbut n'apparait, le déséquilibre nutritif lié au désé- 
quilibre alimentaire (C) reste inapparent. 

Expérimentalement, nous avons établi avec M. Bernuerm 
qu'un scorbut cliniquement et anatomomacroscopiquement guéri 
depuis 60 a 70 jours peut réapparaitre en deux ou trois jours 
sous l'influence d’une nouvelle mise au régime carencé. L'exa- 
men cytologique de la moelle montre encore 4 ce moment la 
persistance d’un état fibrillaire «support» de la dystrophie 
inapparente. 

Aprés cent jours de guérison, la maladie inapparente a 
disparu puisque un régime carencé ne provoque pas plus vite 
des signes de scorbut chez le cobaye antérieurement carencé 
puis guéri, que chez celui, neutre, venant du chenil. Dans 
ces cas l'état fibrillaire de la moelle a disparu. 

Dystrophie tnapparente B. Une mére nourrice consommant 
du riz décortiqué peut donner & son nourrisson un béribéri 
rapidement mortel, bien que présentant elle-méme, encore des 
semaines aprés cette mort, les apparences de la santé, le béri- 
béri s'installe chez elle ultérieurement (Hirota, Jost ALBERT 
etc.). 

Ici la mére atteinte de dystrophie inapparente extériorise 
sa dystrophie chez son nourrisson sevré de vitamine B et 
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dont les besoins en cette vitamine sont proportionnellement 
plus grands que ceux de sa mére. 

Les faits expérimentaux montrent que l'avitaminose B peut 
rester longtemps inapparente, lorsque l'animal carencé est 
soumis une inanition relative (Brappon, Funk, & 
etce.). 

Dystrophie tnapparente D. On doit surtout considérer a 
ce point de vue le rachitisme tnapparent. 

Le rachitisme clinique et méme radiographique est pré- 
cédé par une longue période asymptomatique pendant laquelle 
s'opére de fortes pertes phosphocalciques par l'urine ou | ’intes- 
tin (ScHABAD). 

Le déséquilibre du lait de vache favorise ces pertes. Les 
troubles digestifs, la syphilis, les infections diverses sont les 
facteurs qui précipitent la révélation de ce déséquilibre miné- 
ral caché. 

Les recherches expérimentales que nous poursuivons' sur 
les fixateurs ou les antifixateurs de Ca viennent a l'appui de 
cette conception. Des recherches en cours nous permettent 
denvisager le probléme de la spasmophilie inapparente et de 
ses facteurs de révélation. 

Dystrophie tnapparente pellagreuse. On tend de plus en 
plus & admettre que la pellagre est une maladie liée 4 un 
déséquilibre alimentaire: en particulier au mais insuffisant soit 
en vitamine antipellagreuse (GoLBERGER etc.) soit en amino- 
acides ou sels indispensables (Mac Contum) soit a l'action des 
diétotoxiques (Mouriquanp).* 


' G. Mourrquanp & LEULIER: Le Métabolisme et les fixateurs du 
Ca chez l'enfant. Rapport au Congres Francais de Médecine XXI° Session, 
Liege 1930. — G. MOURIQUAND: Fixateurs, antifixateurs et défixateurs du 
Ca. — Revue de Sciences Médicales Louvain avril 1931. G. MoURIQUAND, 
LEULIER, BERNHEIM et Mlle WEILL Recherches sur les antifixateurs du Ca: 
Presse Medicale 27 mai 1931 n° 4 et: Le Calcium decalcificateur. Lyon Me- 
dical 13 décembre 1931. 

> G. MOURIQUAND: Les diétotoxiques; Presse Médicale I° mai 1926 
Acidémie de Médecine juin 1931. (Nous avons dénommés diétoxiques des 
substances ou des aliments qui sont rendus toxiques par le déséquilibre 
alimentaire. C’est ld, croyons-nous une notion nouvelle. 
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Les faits suivants, rapportés par V. Basss, nous paraissent 
devoir étre rattachés aux dystrophies inapparentes. 

Pendant la guerre furent réunis dans un méme camp de 
concentration et soumis a une méme alimentation carencée 
des prisonniers Russes et Roumains. Les Russes firent du 
scorbut, les Roumains (non pellagreux 4 la mobilisation) firent 
de la pellagre. C’était des paysans Roumains ayant longtemps 
consommé leur alimentation maidique uniforme et carencée. 
Leur dystrophie jusque la inapparente — et qui aurait pu le 
rester toujours — fut révélée par la grave carence de leur régime.’ 


De pareils faits dont trouvera ailleurs le détail*®, nous 
paraissent d'une grande importance en ce qui concerne l'étude 
des dystrophies infantiles d'origine alimentaire (et les dystro- 
phies d’autre origine). Il faut nous semble-t-il faire désormais 
une place importante a cédté des dystrophies révélées et des 
prédystrophies aux dystrophies inapparentes, asymptomatiques, 
mais semblant évoluer dans certains cas avec les trois stades 
classiques: incubation, période d’état, guérison. Le facteur de 
<révélation» agissant 4 la période d’incubation et de guérison 
se montre sans action nette; par contre agissant a la «période 
d'état» c’est-a-dire au moment ou existe le maximum de désé- 
quilibre nutritif compatible avec l’inapparence, il extériorise 
et affirme les signes de la dystrophie cachée. 

En pratique, un enfant soumis depuis plusieurs mois a 
un régime déséquilibré, carencé, méme s'il présente tous les 
attributs de la santé peut étre tenu pour atteint de «dystro- 
phie inapparente», qui suivant les circonstances sera un jour 
révélée ou non révélée. 

’ G. MOURIQUAND: Carence alimentaire et dystrophie cutanées. Ar- 
chives de Dermo-Syphiligraphie. Septembre 1931. 

2 G. MourIQuAND, Régimes carencés et dystrophies inapparentes chez 
l'enfant. Journal de Médecine de Lyon 25 fevrier 1932. 
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Des septicémies médicales 4 streptocoques chez les 
enfants. 


le Docteur P. NOBECOURT. 


Professeur de Clinique médicale des enfants A l'Université de Paris. 


Les septicémies médicales a streptocoques ne sont pas rares 
chez les enfants. J’en ai rapporté des observations dans mes 
lecons du mars 1926 et du 10 janvier 1931.* Il convient 
de ne pas les réunir dans une description commune avec les 
septicémies chirurgicales et traumatiques. 

Les unes sont secondaires soit & des maladies infectieuses, 
telles que la rougeole, la scarlatine, la varicelle, la variole, 
etc., soit a des affections caractérisées de la peau, des mu- 
queuses et des viscéres. 

Les autres sont consécutives a des affections locales dis- 
crétes ou surviennent sans cause appreciable; elles se com- 
portent comme des maladies générales infectieuses primitives. 

Cette derniére éventualité est assez rare; mais cette rareté 
est peut-étre plus apparente que réelle, car, d'une part, on ne 
pratique pas d’hémoculture dans tous les états infectieux, et, 
d'autre part, la présence des streptocoques dans le sang peut 
n'étre que transitoire. 

Les streptococcémies ont souvent pour point de départ les 
amygdalites, les rhinites, les rhino-pharyngites, les otites, qui 
sont si communes chez les enfants; ces diverses affections 


NosEcourtT. A propos de deux cas de streptococeémie, dont l'un 
terminé par la guérison. Le Concours Médical, 21 novembre 1926. — 
Septicémies médicales 4 streptocoques chez les enfants. Journal des Prati- 
ciens, 26 décembre 1931. 


| 


LES SEPTICEMIES MEDICALES A STREPTOCOQUES 375 


locales ne sont pas toujours sévéres; assez souvent elles restent 
légéres, presque occultes. Mais, d’autre part, assez souvent 
l'enquéte ne révéle aucune affection susceptible d’avoir servi 
de porte d’entrée a l'infection. 


Les modalités cliniques des streptococcémies médicales sont 
assez diverses. On peut, d’aprés les symptémes et l’évolution, 
en décrire deux formes principales: la forme suraigué et la 
Sorme aigué. 


La forme suraigué débute brusquement par un frisson et 
une fiévre élevée. 

D’emblée s'installe un état typhoide. La fiévre est soit 
continue 4 40°—41°, soit irréguliére. L’enfant est plongé dans 
une torpeur plus ou moins profonde, avec de l'agitation, du 
délire, de la dyspnée, sans que l’examen décéle de processus 
pulmonaires. 

La mort survient en quatre, cing ou six jours, quelquefois 
en un ou deux jours; la marche est alors véritablement fou- 
droyante. 

Assez souvent apparait du purpura avec ou sans hemorra- 
gies. des muqueuses. Dans ces cas, se réalise le tableau du 
purpura suraigu, qui est une forme clinique du purpura infec- 
tieux primitif.? 

Ce purpura est causé par des septicémies 4 méningocoques, 
i pneumocoques, a streptocoques, etc. Les observations de 
purpura primitif suraigu a streptocoques sont plus rares que 
celles de purpura a méningocoques ou a pneumocoques. On 
peut citer celles publiées par Apert (1907), Mamerto AcuSa, 
Rex. Une de mes malades, une fille de 12 ans, en est un bel 
exemple. 


La forme aigue a tantét, comme la forme précédente, un 
début brusque avec un grand frisson et une température de 


NopEcourt. Clinique médicale des Enfants. Affections des or- 
ganes hémo-lymphopoiétiques et du.sang. Masson et Cie Paris. 1931 — 
Lecon X. Purpura primitif suraigu 4 pneumocoques, les purpuras infectieux 
primitifs de l’enfance (12 mai 1925). 
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40°, tantét un début graduel, avec des petits frissons, des 
accés de fiévre, la température s’élevant par poussées successi- 
ves, tantdt enfin un début insidieux. <A cette période il existe 
souvent une rhinite ou une rhino-pharyngite. 

A la période d’état, la fiévre revet des modalités variées. 
Tanté6t elle présente des grandes oscillations, avee des écarts 
de 3, 4, 5 degrés entre le matin et le soir, et peut rappeler 
les grands accés palustres; tantdt elle revet le type rémittent 
ou le type continu. D’une facon générale, la courbe thermique 
est irréguliére, avec des rémissions et des reprises. 

L’état général est gravement affecté, parfois véritablement 
typhoide. On note de lasthénie, de la prostration, de la 
tachypnée, un pouls rapide et petit, de l’‘hypotension artérielle. 
La peau et les muqueuses sont décolorées. La langue est 
séche; il y a de la constipation ou de la diarrhée. Le foie et 
la rate peuvent étre un peu gros; assez souvent il y a du 
subictére ou de lictére. Les urines sont rares, colorées, albu- 
mineuses. Il existe de l’'anémie, qui généralement est modérée. 

Pendant quelques jours, on craint une évolution rapidement 
fatale, comme dans la forme suraigué. Mais la maladie se 
prolonge. Alors, tantét elle se termine par la mort en 15, 
20 ou 30 jours; tantét elle s'arréte et l'enfant guérit; tantét 
enfin les symptomes généraux s’atténuent, mais la fiévre persiste 
avec des rémissions et des reprises. 

Durant la phase aigue ou quand l'affection se prolonge, 
des complications peuvent apparaitre: poussées congestives des 
poumons, broncho-pneumonies, pleurésies, endocardites, érythe- 
mes polymorphes, purpura, arthrites, périarthrites, etc. 

Sur les 3 enfants, dont j'ai rapporté les observations, 2 
ont guéri, 1 est mort. 


Le tractement doit s’adresser tout d'abord a l’affection 
qui est le point de départ de la septicémie. 

D'autre part, on institue le tractement général de V'infection : 
bains ou enveloppements humides et frais du corps, injections 
de camphre, etc. Chez un de nos enfants qui a guéri, un 
garcon de 6 ans, la transfusion sanguine a paru utile. 
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Diverses médications sont conseillées. 

La provocation d'un choe colloidoclasique par des injections 
intraveineuses d'une solution de peptone de Wirrr a 5 %, de 
métaux colloidaux (or, argent) est une méthode dangereuse. 

La sérothérapie antistreptococcique, la bactériothérapie réa- 
lisée avec un auto-vaccin ou un stock-vaccin ont été préconisées 
sans grand résultat. 

La chimiothérapie est & lordre du jour. On utilise notam- 
ment le jaune d'acridine connu sous les appellations de trypa- 
flavine et de gonacrine. Pour les enfants, la dose est de 0 g, 
05 a 0 g, 20. On l’emploie en injections intra-veineuses, soit 
a dose faible tous les jours ou tous les deux jours, soit a dose 
plus forte tous les quatre ou cing jours. Le médicament est 
généralement bien supporté; on a toutefois signalé des acci- 
dents mortels. 

Il est bien difficile de se faire actuellement une opinion 
sur l’action de ces médications. Peut-étre certains succés ne 
sont-ils que des coincidences. Un de nos malades qui a guéri, 
un garcon de 6 ans, a été traité par un auto-vaccin, un autre, 
un garcon de 13 ans, par des injections de trypaflavine. 


FROM THE CHILDREN’S HOSPITAL, BIRMINGHAM. 


Congenital anaemia. 
A contribution to the Study of Nutritional Anaemia. 


By 


LEONARD G. PARSONS, M.D., F.R.C.P. 


Since the year 1919 when Ecxwin (1) described »a case 
of anaemia in the new born» there have been, from time to 
time, reports in the literature of what has been called »con- 
genital anaemia» or »primary anaemia of the new born»; thus 
in a paper published last year Pasacuorr and Witson (2) 
were able to collect 28 cases. This form of anaemia is pre- 
sent at birth, is non-haemolytic, and is not due to any obvious 
“ause such as haemorrhagic disease of the new born, traumatic 
haemorrhage, icterus gravis ete. The majority of writers 
sharply differentiate it off from the anaemia of later infancy, 
for although premature babies frequently develop anaemia it 
is stated that they do so only after the lapse of weeks or 
months, and that the red blood count and haemoglobin at 
birth and during the early weeks of life are similar to those 
of the full term child. These statements are borne out by 
the work of Kuncxe. (3) and of Licurenstetn (4) who found 
that the minimum level of haemoglobin occurred at about the 
third month. 

If it be accepted that infants who show anaemia in later 
childhood are usually healthy at birth, then a child found to 
be severely anaemic when a few months old with a history 
that it has always been very pale must be regarded as an 
example of anaemia of the new born. I have adopted this view 
in the present communication, and if it is correct, primary 
anaemia of the new born occurs more frequently than is be- 
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lieved. During the last two and a half years my colleagues 
and I have been conducting an investigation into the anae- 
mias of infancy, and the results of our clinical and expe- 
rimental observations on anaemia of the new born have led 
us to the conclusion that this is a nutritional anaemia similar 
to the simple anaemia of infancy, and that its occurrence de- 
pends on deficient nutrition or even nutritional anaemia in 
the mother. The view that simple anaemia in sometimes 
congenital in origin and is present during the first few days 
of life was originally taken by Marran (5) in 1906 but received 
very little support. 


The relationship between anaemia in the mother and anaemia in the 
child. 


If the blood pictures of mother and child are examined 
it is found that they fall into one of the following groups: 


1. Both mother and child are normal. 

2. The mother is anaemic: the child is normal. 

3. The mother is anaemic: the child is anaemic at birth 
or becomes so during lactation. 

4. The mother is normal: the child is either born anaemic 
or develops anaemia during lactation. 


LARRABEE (6) has defined the anaemias related to pregnancy 
as »severe anaemia beginning during or shortly after pregnancy, 
not due to obvious complications, but apparently resulting 
from the gravid state per se». Accepting this definition there 
are three types of anaemia which have been said to occur in 
pregnancy, (a) pernicious, (b) haemolytic, and (c) physiological. 

It has been shown that the majority of women during 
pregnancy develop a physiological anaemia. In an investigation 
of the blood of 222 pregnant women Ga .ioway (7) found 
that in 144 the haemoglobin was below 65 per cent and the 
red cells below four millions; that this degree of anaemia 
became worse as the pregnancy advanced, and that after 
delivery there was a fairly rapid return to the normal. Finally 


380 LEONARD G. PARSONS 


he found that most of these women improved after the admi- 
nistration of iron or liver extract, iron having the better effect, 
and therefore he drew the conclusion that iron was apparently 
indispensable to the pregnant woman. The characters of this 
anaemia are those of a chlorotic, hypochromic or secondary 
anaemia, the colour index being low and the blood showing 
no evidence of macrocytosis. Sometimes there is evidence that 
anaemia may be present before the woman becomes pregnant, 
and then in all probability pregnancy produces an increased 
degree of anaemia but whether this form of anaemia ever 
develops into the pernicious anaemia of pregnancy is unknown. 

The hypochromic or secondary anaemia, — or, as I prefer 
to call it, the nutritional anaemia — of pregnancy is simply 
an exaggeration of the physiological anaemia and is the form 
of anaemia which is of importance in the present study. 
Moreover we are concerned with anaemia in the mother only 
when this is accompanied by simple anaemia in her infant. 
This simple anaemia of infancy has been described under 
yarious names: simple, nutritional, alimentary, chlorotic, cows 
milk anaemia etc., and is characterised by a greater reduction 
in haemoglobin than in red cells. The colour index is there- 
fore below 1,0. The red cells may show a degree of variation 
in size and shape but are never larger than normal, and the 
white cell picture is of little importance. Owing to the fact 
that the extra-medullary haemopoietic centres do not com- 
pletely disappear until the later months of infancy and are 
easily recalled into activity, the presence of some immature red 
and white cells is not uncommon and is relatively unimportant. 
In some cases the spleen is enlarged and some are very resis- 
tant to treatment, although as our knowledge increases the 
cases in this group become fewer. These characteristics of 
simple anaemia may be modified by the presence of infection, 
in which case a reduction in red cells approximately propor- 
tionate to that of the haemoglobin, and a leucocytosis may 
occur. 

The only investigation as to the effect on the baby of 
anaemia in the mother that I can trace is one by HELEN 
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Mackay (8), who, in examining a series of pregnant women, 
found nine whose haemoglobin was between 54 and 70 per 
cent. The babies of these pregnancies showed a lower haemo- 
globin level at every month for the first six months of life 
than the babies of non-anaemic mothers. The following cases, 
for the details of which I am indebted to my colleagues Dr. 
Frances Brarp and Dr. A. V. Neate, are examples of this 


combination of anaemia in mother and child. 


Anaemia in mother and her new born child. 


Case 1. Mrs. S. Aged 36. For a long time had taken a 
very low diet which contained neither meat nor eggs; pale mucous 
membranes; tongue smooth; subject to dyspepsia; no enlarged 
glands; no enlargement of the spleen; showed all clinical cha- 
racteristics of simple achlorhydriec anaemia; red cells 3,370,000, 
halometer showed the presence of microcytes; white cells 4,100; 
haemoglobin 20 %; colour index 0.3. 


Case 2. G. §S. (oc), her child. Aged 4 weeks when first 
seen. Full term; fed on cows milk. Pallor; glands and spleen 
not enlarged. At 6 weeks pallor less marked as the result of 
treatment; blood count shcwed red cells 4,700,000; haemoglobin 
64%; colour index 0,76. ; 


Case 3. Mrs. M. One of a family of fourteen who had all 
been supported by their mother who did laundry work at home. 
The chief articles of diet were bread and margarine (an artificial 
butter made from animal fat and containing no vitamin D); 
dinner was partaken of once a week, and fresh milk had never 
been seen in their home. She and her sisters suffered from 
anaemia which was most marked between the ages of 10 and 
15 years. She had nine miscarriages before her first living child 
(G. M. Case 4) which was born when she was 30 years old. No 
evidence of syphilis. Blood count July 1930, her second child 
(H. M. Case 5) then being 18 months old, showed a red cell 
count of 4,110,000; haemoglobin 56%; colour index 0.68; no 
nucleated red cells; no reticulocytes; no abnormal white cells. 


Case 4. G. M. (2). Seen when three weeks old. Full term. 
Extreme pallor of skin and mucous membranes. Treated with 
iron and ultra-violet irradiation. At three years of age colour 
good. At 51/2 years red blood cells 5,440,000; haemoglobin 
85 %; colour index 0.78; white cells 7,100. 


4 
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Case 5. H. M. (o%). Seen when four weeks old. A little 
premature. Extreme pallor of skin and mucous membranes. 
Treated with iron and copper but probably in insufficient doses, 
since, although there was some improvement yet at 16 months 
of age the red cells were only 3,345,000; haemoglobin 30 %; 
colour index 0.45. He had then 1.1 % reticulocytosis; white cells 
13,540 with no abnormal white cells. 16 months later when his 
age was 32 months his haemoglobin had risen to 80 %. 


Anaemia in mother and infant. 


Case 6. Mrs. P. Aged 36. Said to have been pale since 
12 years old but more marked in recent years; has rarely eaten 
any meat. Four children in five years; no post-partum haemor- 
rhage; normal menstrual loss. No dyspepsia; pale appearance; 
poor physique; Wassermann reaction negative. Her blood count 
when first seen on 18th July 1931 was: red cells 3,800,000; 
haemoglobin 18 %; white cells 7,250; reticulocytes 1,0 %; colour 
index 0.25. The red cells were normal in size. There was no 
microcytosis and no abnormal white cells. Treatment: Yeast 
6,0 gm. and iron and ammonium citrate 4.0 gm. daily with con- 
stant improvement until complete recovery resulted, her blood 
count five months later being: red cells 4,800,000; haemoglobin 
90 %; white cells 10,000; colour index 0.95. Mother of Case 7. 


Case 7. D. P. Full term, weighed three pounds at birth, 
pale since birth. Fed on cows milk, bread, butter, potato, gravy, 
meat juice, occasionally small amounts of cooked meat. Aged 
one year and eleven months when brought to hospital, extensive 
pallor, glands and spleen not enlarged; no purpura; several poorly 
salcified teeth; Wassermann reaction negative. The blood count at 
this time was: red cells 3,480,000; haemoglobin 18 %; white 
blood cells 7,700, reticulocytes 0.3 %, colour index 0,25. Treat 
ment: Yeast 3.0 gm. and iron and ammonium citrate 1,0 gm. 
daily with the result that five months later the blood count was 
red cells 5,000,000; haemoglobin 75 %; white cells 5,600; colour 
index 0.85. 

Case 8. Mrs. C. Aged 30. Not well, pale, short of breath, 
moderate general nutrition. Five children including two pairs 
of twins. Blood count when the child G. C. was brought to 
hospital: red cells 3,900,000; white cells 5,500, haemoglobin 46 %; 
colour index 0.58. Mother of cases 9 & 10. 

Case 9. G. C. (oo). Aged five months when brought to 
hospital. Full term, normal labour, birth weight 4 lbs. Breast 
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fed one month, then Grade <A milk, rusks, ovaltine. General 
condition good, marked pallor, no glands, no enlargement of 
spleen nor of liver. Blood count: red cells 3,000,900, white cells 
13,000, haemoglobin 46 %, colour index 0.58. 


Case 10. L. C. (2). Other twin brought to hospital to 
compare with brother. Blood count: red cells 4,500,000: white 
cells 11,700; haemoglobin 58 %; colour index 0.65. 


Of these patients it is clear that cases 2, 4 and 5 were 
examples of congenital anaemia in that a non-haemolytic 
anaemia was noticed in the neonatal period (the first four 
weeks of life) and it is possible that the others also fall into 
that category, particularly case 7 which it had been stated 
had been pale since birth. 

It is unnesessary to describe instances of simple anaemia 
in the infant where the mother is healthy, but the following 
case is of interest as falling within the definition we have 
adopted of 


Anaemia of the new born. 


Case 11. P. B. (oc). Aged 4'/2 month when brought to 
hospital; full term twin; very pale since birth; other twin appar- 
ently normal. Fed on cows milk. On admission to hospital 
pallor very marked; no enlarged spleen; no enlarged lymphatic 
glands; no haemorrhages; red cells 2,120,000; white cells 8,400; 
haemoglobin less that 20% (about 16 %); reticulocytes 0.8 %. 
Under treatment with ferrum redactum 0.2 gm. daily steady and 
continuous improvement occurred until he was discharged from 
hospital three months later when his blood showed red cells 
5,724,000; white cells 12,850; haemoglobin 82 %; colour index 0.72. 


There can be little doubt that this was an example of 
anaemia of the new born because the parents were able to 
compare him with the other normal twin and were struck by 
his pallor at birth. 


Nutritional anaemia in infants and animals. 


The most important contribution to our clinical knowledge 


of the simple anaemia of infants has been made by Heten 
Mackay who has not only shown the great frequency of this 
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form of anaemia but also that it can be cured or prevented by 
the daily administration of iron unless an infection is present, 
in which case the response to iron is considerably diminished. 
She therefore regards the anaemia as being due to a lack of 
iron in the dietary; that it is in fact a nutritional anaemia. 

At the end of last century Bunge showed that the liver 
of the new born cat, dog and rabbit contained an iron store 
which was drawn upon during the period of lactation, and 
that the amount of iron per kilo body weight is highest 
at birth and progressively diminishes until the animal takes 
a mixed diet. Hiusserman and ABDERHALDEN working in 
his laboratory produced nutritional anaemia in animals by 
prolonging milk feeding for a long time after the end of the 
normal lactation period, and in all the recent investigations 
nutritional anaemia has been produced by this method. 

In addition to the progressive diminution which takes 
place in the amount of iron per kilo body weight during the 
lactation period in both rats and infants we have demonstrated 
that there are copper stores in the liver which behave in the 
same way (9). In the human infant it has been shown that 
two-thirds of the amount of iron present in the body at full 
term are laid down during the last three months of pregnancy. 
It is therefore clear that anaemia is very likely to occur in 
premature babies, twins, triplets, and in those who are fed 
on milk or milk and cereals much beyond the normal weaning 
period. 

The most important work on nutritional anaemia in ani- 
mals has been carried out at the University of Wisconsin by 
Sreensock, Harr and their colleagues (10) who found that 
pure inorganic salts of iron did not cure the anaemia but that 
if copper were added cure was obtained. Impure inorganic 
salts of iron produced a cure because they contain traces of 
copper. Many other metals were tried but copper alone gave 
never failing results, and therefore they concluded that small 
amounts of copper were necessary for haemoglobin synthesis. 
Recently Brarp and Myers(11) and their coworkers in the 
Western Reserve University, Cleveland have denied the spe- 
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cificity of copper and said that nutritional anaemia can be 
cured by the addition to milk of pure iron only. Although 
they admit that the amount of copper in the milk consumed 
is larger than the smallest amount (0.0025 mg.), which according 
to Harr and Sreensock is required to supplement iron, they do 
not admit the validity of the criticism that the results obtained 
were due to contamination of the iron with copper. Further they 
found that nickel, germanium, manganese, arsenic, titanium, zinc, 
rubidium, chromium, vanadium, selenium, mercury, all hastened 
the action of iron although copper was equal or superior to 
most of these supplements; also that for each supplement 
there was a daily does which produced an optimum blood 
regeneration, whilst smaller doses had little or no effect and 
larger ones might be toxic and produce an anaemia. Iron 
produces a reticulcytosis in nutritional anaemias, but these 
workers found that if the supplements are given the reticulo- 
cytes quickly disappear and there is a rapid increase in red 
blood cells and haemoglobin; this they interpret as meaning 
that the function of the supplement is to cause quicker matu- 
ration of the erythrocytes. The clinician, however, interprets 
such phenomena as evidence that iron effects both haemo- 
globin synthesis and red cell formation, whereas the supple- 
ment effects haemoglobin synthesis only. Such an explanation 
has been put forward by Joserus (12) who found that whilst 
iron produced a reticulocytosis in infants suffering from nutri- 
tional anaemia, copper did not do so, but that it did accelerate 
the rise in haemoglobin produced by iron. How copper and 
the other supplements act is unknown but probably they are 
catalysts. 

Finally we have obtained evidence showing that yeast pro- 
duces both a reticulocytosis and a rise in haemoglobin, occasionally 
even a cure, in the nutritional anaemia of infants; that in some 
cases iron alone can produce a cure; that in other cases iron 
and copper or iron and yeast are necessary additions, and 
that in others again iron, copper and yeast all seem needed 
before cure is obtained. Cure by iron alone appears at first 
sight to support the view put forward by Bearp, but the iron 
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salt used by Hexen Mackay and in cur clinical investigations 
contained traces both of copper and manganese as indeed do 
many of the medicinal preparations of iron. 


Congenital anaemia in rats. 


Using the technique of Srrensock and Harr we produced 
milk anaemia in rats and then tried the effect of adding a 
preparation of dried brewer's yeast to the milk. The prepa- 
ration of yeast used was that manufactured by the English 
Grains Co. Ltd., and marketed under the name of » Yestamin 
This is prepared from a pure culture of saccharomyces cerevi- 
stae and is taken during the last stages of fermentation to 
ensure richness in vitamin B. In this stage the yeast is im- 
pregnated with hop bitters and is therefore bitter to the taste. 
This bitterness is due to hop resins and is eliminated by their 
removal, after which the yeast is dried. The product is a 
brownish powder, which is more than four times as potent as 
moist yeast. The addition of yestamin to the milk produced 
a rapid and complete cure of the anaemia both haemoglobin 
and red cells becoming normal, and rats continued on this 
diet quickly became capable of reproduction, contrasting with 
the difficulty experienced in obtaining a second generation 
from rats on a diet of milk, copper and iron. The litters from 
the yeast-cured rats were, however, anaemic, the haemoglobin 
ranging from 12 to 25 per cent, and some showed splenome- 
galy. These rats are therefore the counterpart of those cases 
in infancy of anaemia of the new born whose mothers do not 
show anaemia. 

After weaning these congenitally anaemic rats the effects 
of the following diets were tried on different members of the 
litter: yestamin and milk; yestamin, iron and milk; liver 
extract and milk; liver extract, iron and milk. The rats were 
kept in glass cages to prevent them from obtaining any copper 
or iron from the cage itself. The milk was given in the 
form of dried milk powder because we found that in these 
cages rats fed on wet milk became oedematous and died; the 
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iron used was pure ferric 
chloride free from copper 
prepared according to 
the directions of the 
Wisconsin workers. In 
each a cure was obtained 
and the rate of cure can 
be judged by reference 
to Chart I on which all 
the curves start at the 
normal weaning period 
of three weeks. 

Rat A was a stock 
rat weaned and fed on 
the stock basal diet; the 
rapid rise of the haemo- 
globin is obvious. 

Rat B also was a 
stock rat rendered anae- 
mic by continuing milk 
feeding after weaning. 
The rapid fall of haemo- 
globin to 20 per cent 
is seen, at which point 
yestamin was added to 
the diet and the anaemia 
cured. 

Rats C, D, E, F, and 
(+ H are from two se- 
parate litters of rat B, 
and all show a severe 
degree of anaemia of the 
new born. The different 
forms of feeding are 
shown, and it will be 
seen that cure was ob- 
tained quite quickly in 
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each case, although not quite so completely on »anaemic» yeast 
(reference to which is made later), as on the other forms of 
treatment; that the addition of iron increased the rapidity of 
the cure a little; that liver extract appeared to produce a 
quicker cure than yestamin, and that liver extract and iron 
produced the most rapid cure. 

Rat N is interesting because it was one of a litter ob- 
tained from rat D, a congenitally anaemic rat cured by giving 
milk, yestamin and iron, whose progeny showed a higher 
haemoglobin at weaning than the progeny of normal stock 
rats fed on a basal diet. 

One other point of importance in these results is that 
the yeast-cured animals showed a reticulocytosis, a result which 
we have already indicated occurs in infants. It will also be 
remembered that cases 6 and 7 were examples of the cure of 
anaemia in mother and child by the administration of yeast 
and iron. Taking all these results together it seems clear 
that: (1) yeast contains some factor or factors which both 
cures the nutritional anaemia of rats and allows reproduction 
to occur; (2) the anaemia of new born rats is a nutritional 
anaemia similar to the anaemia from which the mother rat 
originally suffered, since the anaemia in both instances was 
cured by the addition of yeast to the diet; (3) the analogy 
between anaemia of the new born rat and of the new born 
infant is complete; and (4) we are justified in stating tnat the 
anaemia of the new born infant is a nutritional anaemia. 

The effect of any diet on growth and reproduction fur- 
nishes a much more stringent test of its nutritive completeness 
than its effect in curing a nutritional anaemia. Yeast is 
therefore a more efficient dietetic addition to milk than copper 
and iron, for growth and reproduction are better on it, but 
it cannot be regarded as completely rectifying the diet since 
the offspring are anaemic. We tried the effect of placing 
stock rats on a diet of dried milk, yestamin and cystein or 
histidine, but although these rats never showed anaemia their 
progeny did, and therefore we may say that the addition of 
these amino acids and yeast to milk did not completely rectify 
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the milk diet. On the other hand the results obtained by 
adding yestamin and iron to milk suggest that the diet is 
completely rectified (see rat N). 

A reference to the diets of mothers in the clinical cases 
quoted shows quite clearly that these were deficient in cases 1, 
3 and 6. In a recent lecture Mc Carrison (13) gives a long 
list of morbid states found in rats given faulty diets; the list 
includes death of the foetus 77 utero and premature birth, and 
he states that of all the faulty diets used, a diet composed 
of white bread, margarine, tea, sugar, jam preserved meat 
and scanty overcooked vegetables proved to be one of the 
worst. The similarity of this diet to that partaken by case 3 
is striking, and the fact that this mother had nine miscarriages 
before a living, but anaemic, child, makes the parallel between 
her case and McCarrison’s a very impressive one. 


What are the factors in yeast producing cure of nutritional anaemia? 


Having obtained these clinical and experimental results 
we attempted to find some explanation for the action of yeast. 
A fuller description of these investigations will be published 
elsewhere and only a short summary presented here. Recently 
Keitrin (14) has shown that a pigment, called cytochrome, is 
widely distributed in the cells of plants and animals with the 
exception of anaerobic organisms, and that its highest con- 
centration is found in cells capable of active metabolism such 
as the thoracic wing muscles of flying insects, heart muscle 
of mammals and birds, pectoral muscles of flying birds, yeast 
and some bacteria. Cytochrome is a mixture of three haematin 
compounds and acts in the tissues as an oxygen carrier from 
which they obtain oxygen by reduction, whilst it spontaneously 
reoxidizes by absorbing oxygen from its surroundings. In 
addition to cytochrome the yeast cell also contains a haematin 
similar to that present in haemoglobin. There are thus two 
bodies allied to haemoglobin in yeast, and in addition it con- 
tains inorganic iron, copper and traces of manganese. Bre- 
wer's yeast also contains a trace of arsenic. 


390 LEONARD G. PARSONS 


We therefore attempted to grow yeast in a medium prac- 
tically free from copper, iron and manganese, and this attempt 
was successful. Such yeast is altered morphologically, grows 
slowly, and is itself pale and »anaemic», but is capable of 
producing cure in congenitally anaemic rats (rats E and F), 
and allowing reproduction, although the second generation is 
obtained with difficulty and the progeny are small and anaemic. 
It has been shown by Etvensem (15) that this »anaemic 
yeast is free from inorganic iron and that its total iron con- 
tent is only one-third to one-half that of ordinary yeast. 
Further the cytochrome content is exceedingly low, but the 
addition of a small amount of iron to the medium accelerates 
its growth and increases the cytochrome to the normal content. 
The addition of both iron and copper gives a further increase 
and causes the production of cytochrome with a distinctly higher 
content of one of the haematins. Copper therefore has a 
specific effect on one of the components of cytochrome. 

The daily ration for each rat fed on milk and yestamin is 
10.0 gm. of dried milk and 1.0 gm. of yestamin. If all the ration 
is consumed this represents a daily supply of 0.57 mg. of iron, 
0.088 mg. of copper, and 0.005 mg. of manganese. The amount 
of iron in 1.0 gm. of yestamin is 0.25 mg., an amount which 
according to Bearp and Myers probably represents the minimal 
daily iron requirement in addition to a whole milk diet for the 
young growing rat suffering from nutritional anaemia. The 
amount of copper (0.025 mg.) present in 1 gm. of yestamin is 
also the minimum effective daily dose which according to these 
authors is required as a supplement for 0.5 mg. of iron, but the 
amount of manganese (0.003 mg.) is considerably less than the 
effective daily dose (0.1 mg.) required as a supplement. It is 
therefore clear that if all the yestamin is consumed there is just 
sufficient iron and copper supplement for the cure of nutritional 
anaemia, but that this is not the complete explanation of the 
cure is shown by the curative effect of »anaemic» yeast in 
which the total iron content is reduced to at least one half 
and the daily dose of which is only 0.25 to 0.33 gm. 

From the constitution of haemoglobin it is obvious that 
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amino acids (particularly histidine) in the diet might play an 
important part in its synthesis. Little is known of the amino 
acids of yeast; moreover nutritional anaemia is usually con- 
sidered as an inorganic and not an organic deficiency disease. 
Yeast is, however, a potent source of vitamin B and some of 
the vitamins have been said to be essential for haemoglobin 
Wits (16) has demonstrated the cure of pernicious 
anaemia of pregnancy in Indian women and tropical macro- 
eytic anaemia in men by liver; by liver extract; and by mar- 
mite (a yeast extract rich in vitamins B, and B,). It is clear 
that if this cure is due to vitamins it is the B complex which 
is the curative factor, because liver extract which contains no 


synthesis. 


fat soluble vitamins proved as potent as marmite. 


The bene- 


ficial effects of yeast and iron in the nutritional or secondary 


anaemia of pregnancy have already been quoted. 


In our rats fed with »anaemic» yeast there is not any 


definite evidence 


of 


vitamin B 


deficiency 


until the second 


generation, and it may be that the beneficial results we have 


obtained 


by 


yeast have been due to a combination of such 


factors as iron (perhaps including cytochrome and haematin), 


copper, vitamin B, and possibly amino acids. 


Conclusion. 


Accepting the results set forth in this paper certain con- 
clusions are I think justified: (1) Congenital anaemia is a true 
nutritional anaemia and due to deficiency in the maternal diet; 
(2) This deficiency in the maternal diet may or may not show 
itself as a nutritional anaemia in the mother; (3) Yeast con- 
tains some factors which stimulate haematopoiesis and haemo- 
globin synthesis; (4) The addition of yeast, even with an in- 
creased histidine content, does not completely rectify the de- 
ficiencies of a milk diet because the progeny of rats fed on 
this diet are anaemic; (5) The addition of yeast and iron and 
ammonium citrate to a diet of milk rectifies the diet and cures 
nutritional anaemia in the mother and in the child; (6) Copper 
and iron added to the milk do not completely rectify the diet 


of rats as shown by the poor condition of the progeny and the 


} 
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difficulties in obtaining a second generation; (7) Yeast supplies 
some factor or factors which are not supplied by copper nor 
by iron and should form part of the diet of the nursing 
mother; (8) It is advisable to give yeast (or a potent preparation 
of it such as yestamin) as well as medicinal iron (which fre- 
quently contains traces of copper) to the infant during the 
lactation period. 


Thanks. 


[I have to express my most grateful thanks to my col- 
leaugues for their help in these investigations, particularly to 
Dr. E. M. Hicxmans who has been resposible for the experi- 
mental work; to Dr. J. C. Hawxstey who has carried out 
most of the haematological investigations; to the English 
Grains Co. Ltd. of Burton-on-Trent for their kindness in 
supplying us with »Yestamin», and finally to the Medical 
Research Council of Great Britain for defraying the costs of 
the research. 
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FROM THE MEDICAL DEPARTMENT OF THE CHILDREN’S HOSPITAL 
GOTEBORG, SWEDEN. — HEAD-PHYSICIAN: A. WALLGREN, M.D. 


The occurrence of tubercle bacilli in the gastric lavage 
from 100 consecutive cases of erythema nodosum. 


By 


JOHN PHILIPSON, M.L. 


In 1930 A. Watteren read a paper on »tubercle bacilli 
in children with erythema nodosum» at the Pediatric Congress 
in Stockholm which was published in 1931. The bacilli were 
found by gastric lavage. The same proceeding, though partly 
in a somewhat modified form has been continued at the hos- 
pital until the sum of cases has reached hundred. This article 
is meant to show the results obtained after these hundred 
lavages. As perhaps not all readers have had the opportunity 
of studying Dr. Watuuaren’s article 1 consider it necessary 
to repeat some points there mentioned and specially how the 
technical proceedings have been carried out. 

The way of detecting tubercle bacilli in children has been 
facilitated by gastric lavage originally utilized by Mrunter. 
As later Armanp-DELILLE, VisERT, Poutsen, and others 
have shown, this is the best method of finding the bacilli in 
children who generally never bring up their sputum. When 
defending the theory that the children’s erythema nodosum 
chiefly is of tubercular origin this method is of great help 
and also when deciding if the disease is contagious or not. 

The children have been treated as follows: The day be- 
fore the lavage they receive potassium of iodide to improve 
their expectoration. When dealing with small infants this 
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administration has been omitted hence intestinal irritation 
easily arises. On the following morning before the children 
have had any meal they are told to cough intensely. The 
stomach is then washed out with 200 cc. of a luke-warm, 
physiological solution of NaCl. The first 45 tests were per- 
formed in this way. In the following cases a second lavage 
with the same amount of the solution has been made on the 
next, third day. After centrifugation of the 400 cc. of liquid 
the sediment was injected into guinea-pigs. All bacteriological 
examinations have been executed by Dr. A. Wasstn of the 
Municipal Bacteriological Laboratory. 

The cases have been divided up according to the size of 
the hilar shadows and the same division as that of CarLBore 
and Wa.utieren has been followed. Three groups have been 
used. The enlargement in the hilar shadows are: in group 
I = none or slight, in group II = moderate and in group III 
= great. Of course this method of division is submitted to 
great subjective influence and no strict limits can be fixed. 
In nearly all cases an examination has been performed behind 
the sereen and the results hereof in connection with the judge- 
ment of the X-ray-films has been deciding. In some cases 
the film showed great hilar enlargements which the screen 
revealed as interlobar exsudates with only moderate hilar al- 
terations. 

Of the 100 children 34 were boys, 66 girls. In very few 
cases physical symptoms such as dulness, rales etc. were found. 
In no case the disease showed malign course. The tempera- 
ture soon became normal in those cases where no other ill- 
ness such as angina, pleurisy, otitis a. s. o. interfered. 

In four cases out of hundred the erythema nodosum was 
proved to be non tubercular (the intracutaneous tuberculine 
test of Mantoux being negative up to 10 Mg.). All four cases 
belonged to group I and the bacteriological examinations gave 
negative results. These four cases have been excluded from 
the following account. Of the 96 remaining cases 47 were 
found to have T.B. (tubercle bacilli) in the lavage-materia, 
i.e. almost 50 %. In all cases the lavage has been done when 
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the erythema was of recent age. Cases were it had already 
faded away when the children were brought to hospital have 
not been entered into this investigation. 

When studying the results one point must specially be 
considered. The bacteriological examination cannot in every 
ease be regarded as absolute, i.e. when no tubercle bacilli 
have been found. Circumstances during the manipulation of 
the lavage and other following proceedings may act infavour- 
able on the test, the guinea-pigs may die of other infection 
a.s.o. In some negative cases the layage was repeated after 
some time and bacilli were found in the second test. A second 
lavage was unfortunately not performed in some cases where 
it would have been of great interest. Probably the number 
of positive examinations would have been larger had Pout- 
seN's method been used. Im addition to the guinea-pig-test 
he studied the growth of a bacteriological culture of the lavage- 
materia. In some cases he found T.B. when the guinea-pig- 
test was negative. 

When judging the results I therefore consider that the 
positive cases have the greater importanco. As shown in 
table I the precentage of positive bacteriological results in- 
erease when the hilar alterations grow larger (22.2 % in group 
I, 433% in group II and 73.0% in group III). The same 
percentage found by Wa.tieren was: group I 10%, group 
[Il 50% and in group III 85 %. 


Table 1. 


Number of Percentage pos. cases 


Group 
cases in each group 
I pos. 6 ane 
neg. 21 
pos. 14 
IT 43.8 
neg. 18 
pos. 27 
III 73.0 


neg. 10 


i 
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In table 2 the results obtained after a single lavage and 
after lavage on two following days have been compared. 


Table 2. 


Single lavage = 41 cases Double lavage = 55 cases 
Number of cases Number of eases 
Group % pos. - % pos. 
pos. neg. pos. neg. 
I l 11 8.3 5 10 33 
I] 7 7 50 7 11 38.9 
Ill 12 3 80 15 7 68.2 


In group I a great difference is found. Of the total 
amount of positive results (—6 cases) 5 have been found 
since the double lavage was employed. And as the difficulty 
of finding T.B. must be greatest in group I, the double lavage 
appears to be the most satisfying. 


Table 3. 


showing the division of children according to their age. 


Age in years 


Group 


1—7 8—15 
pos. 2 4 
neg. 1] 10 
08. 9 5 
II 
neg. 1] 7 
pos. 14 13 
III 
neg. 6 1 
pos. 25 21 
Sum 


neg. 28 21 
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As the Swedish children generally enter school when 7 
years old this age has been chosen as border between the two 
groups. There seems to be no apparent difference between 
younger and older patients. Even the division into groups I, 
II, and III must be said to be tolerably equal. 

When studying the cases where a positive bacteriological 
examination occurred and the lavage was repeated after some 
time following results were obtained: 


Table 4. 
Group Case No. latest tom 
on the | lavage 
I 10 3.2. 30 | 27.3. 30 11.6. 30 
2 3.12. 29 3.6. 30 1.12. 30 
13 14.2. 30 14.4. 30 
15 18.2. 30 27.7. 30 
7 19 12.3. 30 7.5. 30 
24 10.5. 30 24.9. 30 
45 5.11. 30 | 11.2. 30 
7 14.1. 30 | 3.2. 32 9.5. 30 
21.1.30 21.3. 30 
11 4.2. 30 25.6. 30 
12 13.2. 30 | 5.4.30 
16 25.2. 30 9.5. 30 
IT! 34 30.6. 30 6.9. 30 
37 21.8. 30 | 9 12. 30 
44 17.5. 30 | 15.9. 30 7.11. 30 
85 7.4.31 | 19.6. 31 
88 9.2.31 20.5.3] 
96 14.11. 31 20.3. 31 


The table above is meant to indicate the period during 
which T.B. have been found in the stomach of the child. It 
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must be considered somewhat incomplete as it only gives an 
idea of the length of this period. But in many cases lavage 
could not regularly be repeated, the child for instance having 
been sent away to a sanatory. As seen in this table, tubercle 
bacilli have been found up to 5—6 monts after the onset of 
the erythema nodosum. Of course a child with bacilli nead 
not be infectious but bacilli can be brought up by violent 
coughing, for example during a whooping-cough. The risk of 
their infecting other children under such circumstances must 
be considered and therefore isolation is then needed. 

Our experience has been enlarged thanks to a greater 
number of examinations of the presence of tubercle bacilli in 
the gastric contents in children suffering from erythema no- 
dosum and confirms the observations previously made. It 
further supports the opinion of the tuberculous aethiology of 
this disease and that some children with erythema nodosum 
under certain circumstances may be infectious even if the 
physiological examination gives negative results. 
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L’anémie préscorbutique du nourrisson. 


Par 


le Professeur P. ROHMER et le docteur J.-J. BINDSCHEDLER 


Directeur Ancien Chef de clinique 


de la Clinique infantile de l'Université de Strasbourg. 


Le role du facteur alimentaire dans la oénése de la forme 
la plus habituelle des anémies du nourrisson est universelle- 
ment reconnue depuis le Congrés international de pédiatrie, 
tenu a Paris en 1912, et la discussion qui a suivi le rapport 
de Czerny. La question qui reste en litige est celle de la 
nature de l'action nocive de l'alimentation lactée. Certains 
faits parlent en faveur d'une action trophotoxique, d'autres 
pour une action trophopénique du lait; pour cette seconde 
forme, beaucoup de faits cliniques et expérimentaux trouvent 
— du moins provisoirement — leur meilleure interprétation 
par lhypothése que plusieures carences peuvent aboutir a 
l'image clinique de l’anémie du nourrisson. I] nous semble 
que nous possédons un ensemble suffisant de faits qui nous 
autorisent a isoler dés maintenant dans ce groupe une forme 
déterminée qu'on peut faire rentrer dans le cadre des dystro- 
phies préscorbutiques. 


I. L’anémie du scorbut manifeste. 


Si lon admet |’existence d'une anémie préscorbutique on 
doit s'attendre a trouver a plus forte raison de l’anémie dans 
le scorbut manifeste. Cette anémie a, en effet, déja été ob- 
servée par Bartow; on se demandait au début si elle n’était 
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Table 


Nom et Date de naissance 


Age de 


lenfant au 


début du 
scorbut 


Date de 
l'apparition 
du scorbut 


Signes cliniques l'admission et 
au cours du séjour & la clinique 


1 


9 


3 


6 


Bli... Jeanne 10 mois 


17.9. 30 


Dunk... Jean-Pierre 10 mois 
20.9. 30 
Ebers... Marie-Louise 11 mois 


7.9. 30 


Fre... Ernestine 10 mois 


23.12. 30 


Hitt... Charles 16 mois 


1 


16 mois 


27.1. 30 


Jem... 


2 


Fin juillet Pseudo-paraplégie douloureuse 


1931 


Juillet—aoutt) Hematome gingival (incisive non 


Tuméfaction 


1931 encore percée). 
douloureuse des membres _ in- 
férieurs. Chapelet costal scor- 
butique. Mort le lendemain 


de l'admission par suite d'une 
broncho-pneumonie. — Autopsie: 
Hématomes sous-périostés 


Parésie douloureuse et tuméfac- 
tion des membres _inférieurs. 
Hypotrophie. Hématurie 


Aotit—sep- 
| tembre 1931 


Fin sept. | Parésie douloureuse des membres 


1931 inférieurs 
16 mai 1926 Fievre depuis quelques jours, 
avec parésie douloureuse des 
jambes. Hématomes gingivaux. 
Hématurie légére. — Guérison 


clinique le 1.6. 26 


Début mai Ne marche plus et souffre des 
1931 jambes depuis 5 semaines. Gingi- 
vite hémorragique. Tuméfaction 
douloureuse de la cuisse droite. 
Température allant de 39 a 41 
sans infection décelable. Guéri- 
son clinique aprés une dizaine 
de jours de traitement 


I. 
| 
|| 
| 
b 
le 
le 
d 
5 
17.1. 25 d 
{ 
di 
p 
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Examen du sang 


Hémo- 
Signes radiologiques globine Globules Traitement 
Date d'apres rouges 
Sahli (non 
corrigé) 
18.8. 31 60 4,900,000 6 ecuillers 4 café de jus de citron 
20.8. 31 64 5,140,000 | a partir du 17.8.31. — 8 jours 
aprés les douleurs ont disparu 
1.8. 31 53 2,848,000 
18.9. 31 Signes de 17.9. 31 50 4,500,000 | 50 gr. jus de citron & partir du 
Fraenkel et de Wim- 25.9. 31 50 4,300,000 | 19.9.31 puis 100 gr. a partir du 
berger. — Le 25.9. 31 1.10. 31 52 4,120,000 | 30.10. 31 
les hématomes sous- 10.10.31 55 3,500,000 | 3X 0,25 protoxalate de fer par- 
périostés sont visibles | 15.10. 31 52 4,420,000 | tir du 18.10. 31 
26.10. 31 62 4,900,000 
30.10. 31 70 5,300,000 
6.11. 31 70 5,200,000 
Signes de Fraenkel | 1.10.31 74 5,540,000 Guérison de la parésie doulou- 
legers. Pas de signe reuse en quelques jours par 50 gr. 
de Wimberger. Pas de jus de citron 
rachitisme 
Signes de Fraenkel et 21.5. 26 49 5,200,000 | 27 et 28 mai 1 amp. Vit. C. 
de Wimberger sans 1.6. 26 42 4,700,000 | 29 mai—5 juin 2 » » 
décollement périosté 8.6.26 | 52 '/2 (A) 6 au 12 juin 3 
16.6.26 (A) 13 au 15 juin 4 » » 
29.6.26 58'/2 (A 
Signes de Fraenkel et 17.6. 31 48 4,450,000 | 5X15 gr. jus de citron ’ partir 
de Wimberger avecap- 24.6. 31 47 4,400,000 | du 16.6.31 avee interruption du 
parition d’hématomes 18.7. 31 44 4,300,000 | 20 au 22.6. 
sous-périostés 30.7. 31 48 4,500,000 
14.8. 31 50 3X 0,10 Protoxalate de fer du 
4.9. 31 72 4,700,000 | 20.7.31 au 3.8.31 
24.9. 31 80 4,810,000 
22.10. 31 82 6,700,000 
26—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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Nom et Date de naissance 


Age de 
lenfant au 
début du 

scorbut 


Date de 
l'apparition 
du scorbut 


Signes cliniques l'admission et 
au cours de séjour & Ja clinique 


8 


9 


10 


Kai... Helene 
27.10. 27 


Len... Brigitte 
25.9. 30 


Lus... Robert 
20.2. 26 


Mis... René 
13.9. 27 


Reh... Eugéne 
13.9. 26 


Wend... Jeanne 
9.4. 28 


10 mois Fin aout 
1928 


9 mois '/2 Juin—juillet 


1931 
11 mois 17.1. 27 
1 an 1.9. 28 
10 mois Juillet 1927 
6 
1928 


Tumeéfaction douloureuse et pa- 
résie du bras droit et des membres 
inférieurs (27.8. 28 


Tumeéfaction douloureuse du femur 


droit. Gencives tuméfiées rouge- 
violacées; chapelet costal scor- 
butique 


17.1.27, pétéchies, uleération 
gingivale, fievre 

22.1. 27, douleurs dans _ les 
membres 

26.1. 27. tuméfaction douloureuse 
de la cuisse 


1% sept. Tuméfaction doulou- 
reuse des membres inférieurs 
4 sept. Petit hématome gingival 


Crie souvent depuis 2 mois. 
Tumeéfaction de la jambe droite 
depuis 4 semaines avec parésie; 
gingivite hémorragique. Guérison 
des signes cliniques aprés 6 jours 
de traitement 


30.10. 28, fievre; tuméfaction 
douloureuse et impotence de la 
ecuisse gauche 


| ( 
k 
é 
t 
7 
F 
9 
n 
q 
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Cont. 
Examen du sang 
Hémo- 
ignes radiologiques globine | Traitement 
Date d'apres | 
Sahli (non| 
corrigé) 
Signes de Fraenkel et 6.9. 28 50 Traité a partir du 31.8.28 au 
de Wimberger; décolle- 9.9. 28 50 4,400,000 | jus de citron 
ment périosté 12.9. 28 53 4,400,000 | Guérison des signes cliniques en 
8 jours 
22.7.31 Signes de 24.7. 31 67 4,000,000 Guérison clinique puis radiolo- 
Fraenkel et de Wim-| 27.8. 31 66 gique par traitement au jus de 
berger. — 28.7.31. citron 


L'hématome sous-pé- 
riosté visible; est ré- 
sorbé le 16.9. 31 


22.1., Signes de Fraen- | 16.10. 26 | 45 2,510,000 | A partir du 19.10. 26, 30,10 fer 


kel ébauchés réduit 

24.1., Signes de Fraen- | 29.10. 26 | 70 3,100,000 | Le 5.11.: Début du _ traitement 
kel et Wimberger trés | 22.11. 26 60 3,700,000 par le jus de citron qui guérit 
nets. —- 2 semaines | 24.1.27 | 70 3,700,000 | le scorbut en une semaine 


plus tard: hématomes 
sous-périostés bien vi- 


sibles 
4.9. 31 Signes de Fraen- 4.9. 28 | 55 Guérison du scorbut par le jus 
kel et de Wimberger | de fruit 


ébauchés; 8 jours plus 
tard le décollement 
périosté est bien visible 


17.9. 27 Décollement | 19.9. 27 58 4,940,000 | Du 29.9 au 20.10, 2 amp. vit. C. 
périosté. Signes de Guérison aprés 6 jours de traite- 
Fraenkel et de Wim- ment 

berger 

31.10.28 Signes de | 21.11.28 65 Du 17.11. au 14.12., 3 amp. Vit. C. 
Fraenkelet Wimberger; | 30.1. 29 7é 5,240,000 | Guérison clinique apres 6 jours 
9.11.28 Débute un hé- | de traitement avec 3 amp. Vit. C. 


matome sous-périosté | 
qui s'accentue les jours 
suivants 


> 
| 
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Age de 
l'enfant au 
debut du 


Date de 
l'apparition 
du scorbut 


Signes cliniques & l'admission et 


Nom et Date de naissance re “ea 
au cours de séjour & la clinique 


scorbut 
13) Schmi... Jean-Pierre 7 mois Octobre 1931 | Paraplégie douloureuse, érythro- 
23.3. 31 cyturie 
14) Sehmi ... Jacqueline 13 mois Octobre 1931 | Paraplégie douloureuse 
5.9. 30 
15) Rhei... Robert 9 mois Fin juillet | Hématome gingival au niveau ot 
2.11. 30 1931 va percer une incisive gauche 


supérieure, rien l'incisive in- 
férieure déja sortie. 
Tumeéfaction douloureuse de la 
jambe. — Hématurie miscroscopi 
que, 

Guérison apres 6 jours de traite- 
ment ('/2 citron 


pas tout simplement due a des partes sanguines consécutives 
aux hémorrhagies scorbutiques. Dans la suite beaucoup d’au- 
teurs ont signalé la pdleur qu’on observe chez les enfants 
atteints de cette maladie, et qui n’était pas toujours l'expres- 
sion d'une anémie vraie, mais de troubles circulatoires bien 
connus de la peau. 

AvusseT parait avoir publié en 1898 la premiére observation 
d'une anémie scorbutique. Sa communication fut suivie de 
celles de Jemma (1902), Morcan Rorcn (1903), Lennvorrr 
(1904), Lenoste (1904), Merxuen et Trxrer (1908). Dans le 
cas de ces derniers auteurs le traitement antiscorbutique fit 
monter le nombre des globules rouges, mais n’influenca pas le 
taux de l’hémoglobine qui n’augmenta que lorsque les auteurs 
ajoutérent encore 0 gr. 20 de protoxalate de fer par jour. 

GuasER trouve 40 d’hémoglobine et 800,000 hématies chez 
un enfant scorbutique de 7 mois; aprés un mois de traitement 
antiscorbutique, ces valeurs étaient montées a 90 et 2,000,000. 
Mamerto AcuSa, Wynuavusen, Voct, JEANNIN, Berroye, 
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Cont. 
Examen du sang 
Hémo- 
Signes radiologiques globine Globules | Traitement 
Date d’apres 
Sahli(non| 
corrigé | 
28.10. 3) 70 4,400,000 | Guérison par 40 ce jus de citron 
par jour 
Signes de Wimberger | 17.10.31 61 5,740,000 | Guérison par jus de citron 
1 citron par jour 
Signes de Fraenkel et 7.8. 31 60 4,650,000 | */2 citron par jour 


de Wimberger 


GorrscHaLk, Leicurentrirr, Pornot, Varsonara publient 
des cas analogues. 

On a rencontré quelquefois l'anémie dés les premiéres 
manifestations scorbutiques, & une époque ot l’anémie ne 
pouvait certainement pas étre expliquée par l'abondance des 
hémorrhagies scorbutiques. Généralement l’anémie cédait au 
seul régime antiscorbutique; la guérison cependant n’était pas 
toujours compléte; il n’y eut souvent qu'une amélioration, qui 
portait tantét sur l’'hémoglobine, tantét sur le nombre des 
hématies, tantot sur les deux a la fois. 

L'anémie n'est cependant pas un symptéme obligatoire du 
scorbut; on trouve dans la littérature un certain nombre d'ob- 
servations de scorbut sans anémie. Nous ne citerons que celles 
de De Bruin, Nerrer et Satomon, Branpt, l'un des deux 
cas de Suerir, Sayep et Baum, Letcutrentritt, l'un des trois 
cas de VarponaRaA. Baar n'a constaté de l’'anémie que dans 
un tiers de ses cas de scorbut. 

Dans le scorbut expérimental, il y a la méme divergence 


{ 
| 
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de l'état sanguin. Movuriquanp et Berroyr trouvent toujours 
une diminution de l’hémoglobine et des globules rouges. Ils 
insistent sur le pouvoir curatif de la substance antiscorbutique 
qui donnerait un véritable coup de fouet a l’hématopoiése. 
Plus récemment Mlle. Wert a confirmé ces données; dans ses 
expériences le fer n'a pu ni prévenir l’anémie scorbutique, ni 
en accélerer la guérison, et l'association du fer au citron n'a 
pas atténué d'une facon appréciable l'anémie scorbutique. 
Jonas ainsi que Lesne, et ont trouvé une 
légére anémie, tandis que Brinckmann, Hrynievicz et Law- 
RYNOVICS, SHERIF, VARBONARA, STINER (cité par Aron) n'ont 
pas constaté de l’anémie au cours du scorbut expérimental. 

Nos propres observations confirment ce fait que l’anémie 
n'est pas constante dans le scorbut du nourrisson. Au cours 
des cing derniéres années nous avons pratiqué systématiquement 
l’‘examen du sang dans 15 cas de scorbut observés a la Clinique 
infantile. Les résultats sont résumés dans le tableau au-dessus. 

Sur ces 15 observations le taux de l’hémoglobine a été 
trouvé dans 8 cas (1, 4, 8, 9, 12, 13, 14, 15) entre 60 et 74 
(Sahli, non corrigé) avant le début du traitement antiscorbuti- 
que; dans 7 de ces cas le nombre des globules rouges variaient 
entre 4,000,000 et 5,740,000. 

Dans 4 cas (2, 3, 10, 11) le taux de l’hémoglobine a varié 
entre 50 et 58 et le nombre des globules rouges entre 4,400,000 
et 5,200,000, sauf le cas N° 2 qui n’avait que 2,848,000 de 
globules rouges. 

Dans les observations 5 et 6, il y avait un taux d’hémo- 
globine de 49 et 48 avec des valeurs normales pour les glo- 
bules rouges. 

Dans l'observation 7, l’examen du sang, qui dénotait une 


légére anémie, n'a été pratiqué qu'une semaine aprés le traite- 


ment antiscorbutique. 

En résumé nous n’avons observé l’'anémie que dans 7 sur 
15 cas de scorbut. Ces résultats confirment done ceux des 
auteurs précités qui soutiennent que, si l’'anémie se rencontre 
fréquemment dans le scorbut clinique et expérimental, elle y 
manque cependant dans un nombre de cas assez considérable. 


~ 
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On ne peut done pas la considérer comme un symptéme 
constant et obligatoire de cette maladie. Il semble plutét que 
son apparition soit liée a certaines conditions surajoutées qui 
ne font pas partie de la maladie scorbutique pure. 


II. Anémie préscorbutique. 


Le scorbut manifeste est une maladie rare; sur la totalité 
des enfants soumis a une alimentation scorbutigéne il n'est 
réalisé que dans une faible proportion des cas. Beaucoup 
d’auteurs sont de l'avis que ces conditions alimentaires défec- 
tueuses — carence en vitamine C — produisent chez le nour- 
risson, a des degrés différents, un état de dystrophie qui ne 
présente aucun signe spécifique de scorbut et dont la nature 
ne peut étre décelée, a l'état actuel des choses, que par le 
succés d'un régime antiscorbutique. Cet état est caractérisé 
par le retard de la croissance pondérale et staturale, l'altéra- 
tion de lhumeur qui devient plus mauvaise, par l’anorexie, la 
paleur, quelquefois une légére bouffissure de la face et des 
extrémités et surtout la diminution marquée de la résistance 
aux infections. Chez ces enfants on trouve souvent de l’anémie 
et la question se pose si l’anémie dite alimentaire du nourris- 
son, ou du moins une des formes de cette anémie, n'est pas 
l'expression d'un état préscorbutique. 

En 1919, et ont déja émis l’opinion 
que <cliniquement tout au moins, ces anémies apparaissent 
comme des anémies par carence puisqu’elles relévent de la 
thérapeutique du scorbut». En 1922 ces auteurs insistent a 
nouveau sur l’existence d'une anémie préscorbutique qui résiste 
au fer et qui guérit avec du jus de citron. A partir de la 
méme année ont paru les travaux p’ Aron sur l'anémie ali- 
mentaire; celle-ci est d'aprés lui un symptome accessoire et 
d'ailleurs inconstant, mais assez souvent précoce, du scorbut. 
Contrairement 4 la doctrine de Czreryy, l'auteur ne croit pas 
que le lait contient un principe anémiant; il est done inutile 
de réduire la quantité du lait pour guérir l'anémie alimentaire; 
il suffit d’y ajouter les facteurs B et C, en leur adjoignant 
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comme complément le facteur A. Mentionnons que Baar a 
méme guéri des anémies dues au lait de chévre, en augmentant 
la quantité de lait de chévre dans le régime. Brrroyer, de 
méme Mile. affirment également l'existence d'une 
anémie préscorbutique; Bertoye la croit rare, alors que, d’aprés 
Matpacue, elle serait méme trés fréquente; pour ce dernier 
auteur,-la vitamine C représente le ciment qui est nécessaire 
pour incorporer le fer dans la molécule d'hémoglobine; il relate 
un cas d’anémie de Jaksch-Hayem qui ne s'est pas amélioré 
par le traitement au fer seul, mais qui guérit rapidement aprés 
l'adjonction de jus de citron. 

Lampin soutient également que la vitamine C a les rap- 
ports les mieux établis avec lhématopoiése. 

Nous avons étudié l'action de la vitamine C soit seule, 
soit associée au traitement martial dans quelques cas d'anémie 
du nourrisson dont nous faisons suivre les résumés des obser- 
vations. Nous nous sommes servis de vitamine C en poudre 
obtenue en partant du chou frais; l’action antiscorbutique de 
ces ampoules de vitamine C, mises a notre disposition par 
Mr. Bezssonorr, avait été éprouvée dans des cas de scorbut 
(obs. 11 et 12). 


A. Action insuffisante de la Vitamine € seule, Guérison de Vanémie 
par thérapeutique martiale associée. 


I. — Kess... Mélanie, enfant hypotrophique. 


Héemo- Globuvles 


Date 
globine rouges 
A lage de 13 mois 18.9. 29 38 
1 mois plus tard, sans traitement (alimen- 22.10. 29 35 3,090,000 
tation: lait, creme d'avoine, bouillies) 
10 jours aprés prise quotidienne de 2 amp. 4.11. 29 28 3,110,000 
Vit. C, puis de 4 amp. Vit. C 
On ajoute 4X 0,10 de Protoxalate de fer & | 22.11.29 55 4,310,000 
partir du 10 novembre. Le taux de l'hé- | 20.12.29 80 1,770,000 
moglobine et des globules rouges monte 
rapidement 
On cesse tout traitement le 9.1.30 25.2. 30 85 5,300,000 
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II. — Gien... Joseph., enfant hypotrophique de 17 mois '/2 
(6,300 gr.). Ancien prématuré jumeau. 


Hémo- Glob. rouges 


globine millions 
80 5 | 
/ 
. 
70 4,5 + 
/ 
Gl. r. 4 
50 3,5 T S50grs.jus de-citron 
4 
21 31 5 15 25 5 10 
octobre novembre décembre 


On donne 50 gr. de jus de citron a partir de 20.10. 31; le 
taux de l'hémoglobine reste 4 40. On ajoute 4 partir du 10 no- 
vembre 1931, 3X 0,25 fer réduit; ce taux augmente rapidement 
a 68, l'enfant est transformé, la couleur jaune pale de ses tégu- 
ments fait place 4 une teinte rose normale. 


III. — Gien... Chrétien, enfant hypotrophique de 17 mois ‘/2 


ancien prématuré jumeau, frére du précédent, fait une dyspepsie 
au début de novembre 1930, traitée au lait albumineux. 


Hémo- Globules 
Date 
globine rouges 
Recoit & partir du 20 octobre, 50 gr. de 20.10.31 45 3,810,000 
jus de citron par jour. Hémoglobine et | 30.10. 31 47 3,850,000 
globules rouges restent stationnaires pen- | 13.11. 31 47 3,850,000 
dant 3 semaines '/2. Poussées fébriles 
passagéres dues A une adénite cervicale 
On ajoute 3X0,10 protoxalate de fer a par- 27.11.31 55 4,115,000 
tir du 14.11. 31 18.12. 31 64 4,800,000 
5.1. 32 75 5,200,000 
IV. — Jen... Paul, a lage de 16 mois 1/. est atteint au 


début de mai 1931 de scorbut typique: paraplégie douloureuse, 
gingivite hémorragique, fiévre, confirmé radiologiquement. On 


— 
| 
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commence le 16 juin 1931 le traitement (515 gr. jus de citron 
par jour) les signes cliniques de scorbut s'atténuent au bout de 
quelques jours puis disparaissent. Les taux de l’hémoglobine et 
des globules rouges qui étaient & 48 et 4,500,000 les premiers 
jours, restent stationnaires pendant deux semaines ‘/2; l’'hémoglo- 
bine baisse méme A 44. On ajoute ensuite 30,10 Protoxalate 
de fer a partir du 20 juillet; l’hémoglobine remonte lentement, 
puis plus rapidement pour atteindre 72 le 4.9. 31 et 82 le 22.10. 31 
(pour les chiffres voir observations, scorbut n° 6). 


V. — Eb... Marie-Louise. — Scorbut léger en septembre 
1931 a lage de 11 mois. — Parésie douloureuse et tuméfaction 
des membres inférieurs. Hématurie — Hypotrophie. 


Guérison clinique rapide par le jus de citron. 

50 puis 100 gr. de jus de citron n’on pas d’effet sur le taux 
de l’hémoglobine qui oscille entre 50 et 55; en ajoutant 30,25 
de Protoxalate de fer on fait monter rapidement ce taux A 70; 
le nombre des globules rouges augmente également wun peu. 
(Voir observation scorbut n° 3.) 


3X 0,25 pro 
Hémo- Glob. rouges 
globine millions) — 
80 750grs. 100grs. jus de/citron 
+ > 4 
6( + 
30 4 WA 
50 3,5 Hgb. 
17 27 2 12 22 1 11 
sept. octobre nov. 


B. Action curative médiocre du fer, non influencée par Vadjonction 
de vitamine 


VI. — Ott... Joseph, 15 mois. — Etat général satisfaisant. 
Forte anémie du type chlorotique; on le traite avec deux fois 
0 gr., 10 de fer réduit et un régime normal avec des léguines. 
Le titre de l’hémoglobine monte de 34 & 50. L’addition d’une 
forte dose de Vitamine C n’influence pas la courbe de progression 
lente du taux de l’hémoglobine. 
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VII. — Ba... Marie Marthe, 13 mois, hypochromie et hypo- 
globulie, le taux de l’hémoglobine monte avec du fer en 5 se- 
maines de 35 4 57, le nombre des globules rouges de 3,280,000 
4 5,890,000, l’adjonction d’une forte dose de Vitamine C ne fait 
pas augmenter l’hémoglobine d’avantage. 


C. Résultats fayorables par Vadjonction de la Vitamine C au fer dont 
Vaction était restée insuffisante. 


VIII. — Wah... Jeanne, admise le 18.10.29 A lage de 8 
mois pour pdleur et hypotrophie (4,200 gr.), a été alimentée avec 
des coupages de lait et de décoctions farineuses, ne prenait que 
rarement un peu de légumes et de fruits. 


Hémo- Globules | 
Date 
globine rouges 
A l'admission 18.10. 29 16 1,344,000 
Apres une transfusion de 80 ce de sang et 
deux injections intramusculaires de 20 ce 
de sang 15.11. 29 42 2,420,000 
Apres un mois de traitement au fer réduit, 
3 X< 0,10 17.12. 29 47 4,000,000 
Adjonction de 2 amp. Vit. C sans autre 
changement de nourriture; 6 jours apres 23.12. 29 68 4,500,000 
On cesse tout traitement le 8.1. 30 3.1 30 68 5,040,000 
Est réadmise le 9.5. 31 50 4,000,000 
Apres une coqueluche bénigne l‘hémoglo- 
bine retombe 18.10. 31 42 
le nombre des globules rouges reste élevé 28.10.31 43 6,420,000 
Apres 5 semaines de traitement au fer ré- 
duit: 2X 0,25 26.11. 31 43 6,200,000 
On ajoute alors des fruits (chaque jour une 
organge, ou une banane ou une pomme); 
2 semaines apres hémoglibine reste sta- 
tionnaire 9.12. 31 42 
On augmente la dose du fer réduit a 
2X 0,50 partir du 9.12, le taux de l’hémo- 
globine monte 19.1. 32 70 5,200,000 


> 
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IX. — Sehroe... Roger. — Prématuré, 1,400 grammes & la 
naissance. Réaction de Wassermann négative. 


Date Hémo- Globules 
globine rouges 
A lage dun mois '/2 13.2. 30 50 2,600,000 
Apres deux semaines '/2 de traitement au 
fer réduit, 2X0 gr. 10 3.3. 30 50 2,400,000 
Apres 10 jours de traitement avec 1 amp. 
Vit. C 17.3. 30 61 3,740,000 
X. — Kirm... René admis a l’Age de 9 mois pour anémie. 
Hémo- Glob. rouges 
globine millions 
80 5 
70 4.5 + 
4 
2amp.,Vitamine C 
t0Fer réacit 
/ \ r. er regu 
50 3,5 + Z 
/ \ 
/ 
40 Gl. r. 
30 
20 Hgb. 
2 12 22 1 11 21 J 11 21 315 10 
aout septembre octobre nov. 


Au cours du traitement par le fer réduit seul, l’hémoglobine 
passe d’abord de 21 4 32 puis reste 4 ce chiffre pendant 25 jours. 
Aprés adjonction de 2 amp. Vit. C le 17.9. 30, le taux de l'hémo- 
globine et des globules rouges augmente progressivement pour 
atteindre 65 et 5,120,000, deux mois aprés. 


XI. — Drie... Amélie, 5 ans. — Enfant trés hypotrophique, 
taille 91 cm., poids 10,500 gr. 
Admise pour maladie coeliaque. 


a 
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Hémo- Globules 
Date 
globine rouges 
11.10. 29 45 4,370,000 
22.11. 29 45 
16.12. 29 40 4,400,000 
3X0,10 Fer réduit du 16.12.29 au 4.2. 30 7.1. 30 45 
3Xamp. Vit. C du 8.1 au 20.1 
5Xamp. Vit. C du 21.1.30 au 12.2. 30 24.1. 30 57 | 4,800,000 
15.2. 30 66 | 4,660,000 
XII. — Rich... Paul, René, 2 ans, admis pour adénopathie 
hilaire tuberculeuse avec réaction périhilaire. 
Enfant pale et maigre. — Est presque toujours apyrétique 


durant son séjour 4 la clinique et augmente bien de poids. 


Hémo- | Globules 
Date 
globine rouges 
Apres trois semaines de traitement au 
protoxalate de fer 30,10, hémoglobine 
et globules rouges restent au méme taux 17.1. 30 53 4,860,000 
On ajoute & partir du 17.1.30 3 puis 5 
ampoules de Vit. C. Le taux de lhémo- 
globine et des globules rouges augmente 17.2. 30 64 4,970,000 
progressivement 1.4. 30 76 5,330,000 
XIII. — Keh... André. — Enfant débile; 2,525 gr. a la 
naissance. 
Est alimenté au lait de femme et babeurre. 
Hémo- Globules 
Date : 
globine rouges 
A Vage de 15 jours 1.9.30 45 3,500,000 
19.9. 30 42 3,380,000 
On donne 3X0,10 Fer réduit a partir du 
20.9. 30. Le taux de Vhémoglobine et 
des globules rouges continue a tomber 9.10. 30 35 2,800,000 
2 amp. Vit. C du 15.10. au 10.11. hémo- 
globine et globules rouges restent station- 
naires puis augmentent i 14.11. 30 45 3,300,000 


i 
| 
| 
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D. Anémies réfractaires au traitement par le fer et la Vitamine C 
associés. 


XIV. — Seyl... Gaston, enfant de 6 mois admis le 18 fév- 
rier 1930 qui pendant les 3'/2 premiers mois de son séjour A la 
clinique présente des infections répétées (otite bilatérale, antrite 
bilatérale) avec température oscillant continuellement autour de 
38° avec des poussées A 39°. 

Malgré le traitement au fer réduit pendant deux semaines, 
puis au fer réduit plus 2 puis 4 ampoules Vitamine C, pendant 
deux semaines ‘/2, malgré 2 injections intramusculaires de sang, 
de 15 em*, puis un traitement de quelques semaines au fer reduit 
avec légumes, son hémoglobine baisse progressivement du 18 
février au 24 mai 1930 de 47 a 35 et ses globules rouges de 
4,900,000 & 3,650,000. 

Finalement, fin mai 1930 se précise un abcés de la région 
lombaire droite et un abeés rétropéritonéal de la fosse iliaque 
droite, 4 pneumocoques; ils guérissent rapidement aprés incision, 
et en quelques semaines au cours d’un traitement au fer réduit 
(3X 0,10) Uhémoglobine remonte A 55 (le 17.7. 30) et les globules 
rouges A 4,170,000 (le 30.6. 30). 


XV. — Rein... Charles, admis 4 lage d'un an le 18.3. 30 

pour anémie: Hémoglobine a 36; 

globules rouges A 5,320,000. 
Il n’aurait recu 4 la maison que du lait et des décoctions fari- 
neuses. 

Avee un régime varié, contenant des légumes et du _ fer 
réduit (20,10) son hémoglobine remonte 4 52 en trois semaines 
puis reste stationnaire pendant un mois; on ajoute 4 ampoules 
de Vitamine C pendant un mois, le taux de l’hémoglobine reste 
au méme chiffre. 

Lorsqu’on ajoute deux fois par jour un mmgr. de CuSO* 
l’hémoglobine esquisse une petite hausse 4 58; l'enfant quitte alors 
le service. 


XVI. — Hasselw... Marcel, enfant de 10 mois. 

Il présente pendant environ quatre mois de la bronchite avec 
foyers de broncho-pneumonie et une anémie du type chlorotique, 
globules rouges A 4,870,000 et hémoglobine a 45. 

Par le traitement au fer réduit 1 0,10, lhémoglobine monte 
lentement 4 52 et ne dépasse pas ce taux malgré l’adjonction de 
trois ampoules de Vitamine C. 


} 
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XVII. — Ott... Marie. — Enfant jumeau, splénomégalie — 

admise le 13.6.30 4 lage d'un an, avec une anémie du type 

chlorotique: hémoglobine 40, globules rouges 4,700,000. 

Malgré un traitement au fer (2X0,10) puis au fer et A la 
vitamine C (2 ampoules) l'hémoglobine reste 4a 40; on institute 
alors un traitement antisyphilitique au mercure (friction) et au 
sulfarsénol; l’hémoglobine remonte alors en un mois ‘'/2 A 61. 


XVUI. — Lor... Robert, ancien prématuré, ayant pesé 
1,270 gr. & la naissance, admis a l’A4ge de 10 mois avec une 
anémie: hémoglobine: 36, globules rouges 4,450,000. 

Malgré un traitement prolongé d’abord au jus de citron 
(20 & 50 gr. par jour) puis au fer réduit (30,10) le taux de 
son hémoglobine reste 4 peu prés stationnaire pendant deux mois. 

Il est & noter que l'enfant présente des rhinopharyngites 
fréquentes avee une température oscillant continuellement autour 
de 38 


E. Anémies guéries par le traitement au fer. 


XIX. — Mu... Alfred, prématuré ayant pesé 1,750 grammes 
a la naissance. 
A l’'Age d’un mois: hémoglobine 50, 
globules rouges 2,980,000. 
Aprés un mois '/2 de traitement au fer réduit (30,10): 
hémoglobine 67, 
globules rouges 4,780,000. 


XX. — Bra... Jules, Agé de 10 mois, mis A un régime 
normal pour son Age, son taux d’hémoglobine reste A 40. 

Il passe en un mois A 70 lorsqu’on ajoute chaque jour 
20,10 fer réduit sans changer le régime. 


XXI. — Grae... Jacqueline, anémie post infectieuse (broncho 
pneumonie) chez une enfant de 16 mois; en un mois le taux de 
l’hémoglobine passe de 40 a 58. 

(Traitement: 30,10 fer réduit par jour.) 


XXII. — Satt... Marie, Prématurée de 1,550 grammes A la 
naissance; A l’Age d’un mois 3/2 recoit 20,10 fer réduit; en 
trois semaines l’hémoglobine et les globules rouges passent de 42 


et 2,300,000 a 63 et 3,500,000. 


_ 
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Rappelons-nous d'abord que sur les 7 cas de scorbut avéré 
accompagné danémie, qui sont contenus dans le tableau I, 
l'anémie a résisté deux fois (N° 3 et 6) au traitement anti- 
scorbutique seul et ne s'est amélioré qu’aprés |'adjonction 
de fer. Nous rencontrons cette méme irrégularité de | effet 
thérapeutique de la Vitamine C dans les observations que nous 
venons de relater. 

D'aprés les observations relatées dans la littérature il ne 
fait pas de doute qu'il se rencontre en clinique et dans |'expéri- 
mentation des cas ot — toutes les autres conditions néces- 
saires a lhématopoiése étant données — l'administration de 
Vitamine © seule a suffi pour guérir l'anémie. Dans nos cing 
“as du premier groupe, la vitamine C n'a pas eu une influence 
notable sur l'état sanguin; il a fallu y associer le fer pour 
obtenir un résultat thérapeutique d'ailleurs net et rapide. 

Dans les deux observations du second groupe, nous avons 
obtenu par le traitement au fer seul, une action curative du 
reste médiocre; l'adjonction de Vitamine C n'y a apporté 
aucune amélioration. 

Par contre, nous disposons de six observations (3° groupe), 
ou lapplication exclusive de fer est restée absolument sans 
effet, tandis que sa combinaison avec la vitamine C a provoqué 
une stimulation énergique de l'hématopoiése et une guérison 
prompte de l'anémie. 

Dans cing cas, le traitement combiné a également été 
inefficace; il est vrai que chez quatre de ces enfants, des in- 
fections prolongées ou renouvelées ont pu entraver l'action du 


traitement. 


Ill. Diseussion des résultats et conclusions. 


Dans nos observations un certain nombre de facteurs 
auxquels on pourrait attribuer une influence thérapeutique 
peuvent étre éliminés d’emblée. C'est ainsi qu'on a fait re- 
marquer que l’'anémie consécutive a l’alimentation au lait de 
vache pourrait s'expliquer par ce fait que les albumines du lait 
ne contiennent qu’en quantités minimes l'anneau pyrrolique 


ke 
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qui d’aprés ABDERHALDEN est indispensable pour la formation 
de la molécule de l'hémoglobine; Fonris et ont 
démontré tout récemment encore l'action du tryptophane et de 
Vhistidine sur la régénération sanguine. D’autre part, les 
expériences de Harr et Sreensock ont fait connaitre l'impor- 
tance du cuivre pour l‘hématopoiése; ce fait est confirmé par 
M™ Ranporn et Lecog, et Gorter, GRENDEL et WeEyYERS ont 
l'impression que les anémies du nourrisson peuvent profiter de 
cette médication. Dans le traitement que nous avons appliqué, 
l'action d’acides aminés n’entre pas en ligne de compte. Nos 
enfants n'ont subi que d’une part celle du fer, de l'autre celle 
de la Vitamine C, toutes les autres conditions restant in- 
changées; pour ce qui concerne le cuivre, nos conclusions quant 
a laction de la Vitamine C ne sont pas modifiées si l'on at- 
tribue l'effet stimulant du fer sur l‘hématopoiése aux traces 
de cuivre qu il contient. 

On connait mal le métabolisme du fer et son mode d'ac- 
tion dans les états anémiques est encore discuté. Pour ce qui 
concerne la Vitamine C, on sait qu'elle renferme au moins 
deux facteurs, C' et C® (Scort1 Brezssonorr, M™* 
Ranporn et Lecog) qu'on différencie par leur résistance diffé- 
rente a la chaleur, et qui ont probablement des fonctions diffé- 
rentes; ils peuvent étre contenus dans les préparations anti- 
scorbutiques dans des proportions variables — ce qui peut 
avoir son importance pour leur emploi thérapeutique. 

Quelles que soient les lumiéres que de futures recherches 
apporteront sur le role du fer et sur celui des Vitamines C, 
il semble dés maintenant probable qu'une des Vitamines C 
exerce une action sur le métabolisme du fer, remplissant ainsi 
vis-a-vis du fer un rdle analogue a celui qu'on connait pour 
d'autres vitamines vis-d-vis de certains facteurs alimentaires. 
La multiplicité des images cliniques qu'on rattache a une 
earence en C, peut s'expliquer aisément d'une part par la 
multiplicité des facteurs C, d’autre part par la différence du 
terrain constitutionnel qui prédispose tant6t au scorbut, tantét 
i la dystrophie ou a l’anémie. Pour obtenir un effet curatif 
dans cette forme d’anémie, il faut l’effet combiné du fer et de 


27—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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la Vitamine C; il est permis de supposer que dans les cas ot 
l’application de l'une des deux substances a suffi pour amener 
la guérison, l'autre s'est trouvée dans l'organisme en quantité 
suffisante. 

Dé lors on peut imaginer qu'un apport insuffisant de fer 
ou de Vitamine C, ou des deux substances, ou un trouble de 
leur corrélation provenant soit de l'alimentation, soit d'une 
consommation excessive dans l’organisme, puisse provoquer un 
état d’anémie que l'on appellera tantét «ferriprive», tantét 
«préscorbutique» ou «scorbutique 
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FROM HOSPITAL 


Infantile Glucosuria Simulating Diabetes. 
By 
BIRGER STRANDOVIST, 


Assistant Physician. 


Bengt H., born *°/s 31. The second child. Partus normal. 


Weight at birth 2,200 grams. The mother had had two miscar- 
riages. Nothing of interest hereditarily. No case of diabetes 
mellitus in the family.’ The child received only breast milk for 
three weeks, then allaitement mixte. It appeared to be quite 
well until May 9th, when a reddish swelling showed itself on 
the right shoulder. That night the patient was feverish and 
apathetic, and very thirsty. No vomiting; normal evacuations. 
Was admitted to the surgical department of the Gothenburg 
Hospital for Children for abscess in the right shoulder. The 
abscess was opened and drained. On May 12th Almén’s urine 
test was positive; sugar in the blood 0.40%." Was transferred 
the same day to the medical department of the Children’s 
Hospital, aged 1 month and 12 days. 

Condition on admission: Delicate child. Weight 2880 grams. 
General condition affected, appearance somewhat septic, apathetic. 
Skin of very pale colour. Muscular tonus and turgor greatly 
reduced. No deep breathing. Anterior fontanel open to the 
width of two cm. not bulged. On the right shoulder an in- 
cised, drained abscess, copious flow of pus (See Fig. 1). Nothing 
abnormal to note about heart or lungs. Abdomen normal. Liver 
palpable, spleen non-palpable. Pharynx normal. A_ two-inch 
umbilical hernia. Double-sided hydrocele. Urine: acid, Almén’s 
sugar-test positive. Sugar in urine 8 %. No acetone or ketone 
bodies. Heller’s albumin-test negative. No pathologic sediment. 
Sugar in blood 0.42 %. (All tests of sugar in the blood are car- 


' Hagedorn-Jensens method. 
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ried out in the morning, at least four hours after the last meal.) 
Temp. 37°.3. Patient received only breast milk and insulin, 
1 I.U., divided into three injections. 

The following day the general condition was unchanged; 
temp. 37°.8. Sugar in urine 3.3 %. Sugar in blood 0.34 %. Same 
dose of insulin as on the previous day. Mantoux 0.1 mgr. neg. 
Wassermann reaction neg. Blood: Hgl. 60/90. Red corpuscles 


Fig. 1. 


2,740,000, white 13,000, of which lymphocytes 44 %, neutrophile 
leucocytes 42 %, eosinophiles 2 %, large mononuclears 3 %, tran- 
sition forms 7 %. Myelocytes 2%. The next day the condition 
ras considerably improved, and the child had a better appetite. 
The sore on the right shoulder was cleaner, though the edges 
were gangrenous. Sugar in urine 1.25 %, in blood 0.28%. In- 
sulin ‘/2 + '/2 

The subsequent course of the affection was in the main as 
follows. During the patient's stay at the hospital his temperature 
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remained normal, At first he only received breast milk to the 
amount of 800 gr. per day, insulin every day with max. dose 
2 1.U., divided into 3 or 4 injections. General condition im- 
proved rapidly, the shoulder sore healed. The glucose content 
of the urine and the glucaemia diminished, and throughout the 
affection lasted there was no acetone or ketone bodies in the 
urine. The course of the sugar curves in urine and blood during 
the treatment with insulin are shown in Fig. 2. The patient 
increased normally in weight. On May 26th the insulin treat- 
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Fig. 2. 


ment was stopped. On May 30th the sugar in the blood was 
0.08 %. Three days later the child received breast milk and 250 
gr. half-diluted cow-milk with 3% sugar. Sugar in the blood 
the same day 0.10 %. Nothing pathologic in the urine. On June 
5th breast milk and a half-diluted cow-milk with 5 % sugar. 
Sugar values in the blood remained normal, no glucosuria. 

A few days later a glucose tolerance test was made accord- 
ing to the method formulated by Heruirz. Five hours after the 
last meal, the patient received per os in the morning 1.3 gr. 
glucose per kilo. of body weight in a 10% solution of water. 
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The course of the curve of the blood sugar is shown in Fig. 3. 
According to HERLITZ, this curve in healthy infants should, on 
an average, again have reached its starting-point three hours after 
the sugar has been supplied. The maximum height is generally 
reached after 30 to 60 minutes. As Fig. 3 shows, our curve 
fully complies with these requirements. 

The child was discharged from the Hospital on June 10th. 
General condition excellent. Mucular tonus and turgor normal. 
Weight 3720 gram. Sore on right shoulder healed. Inner organs 
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Fig. 3. 


normal. Blood sugar 0.06 %. Urine free of sugar. Diet: breast- 
milk with the addition of a half-diluted cow-milk. After being 
discharged, the child has repeatedly been examined policlinically. 
Has proved to be quite healthy and developed normally, both 
physically and psychically. Normal values of sugar in the blood, 
no glucosuria. The latest examination was made on Feb. 5th 
this year. Value of blood sugar was then 0.07 %. Urine normal. 


It is question of a delicate child which when a little more 
than a month old had a purulent, gangrenous process in the 
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skin, bad general condition, somewhat septic. At the same 
time it had very pronounced glucosuria and hyper-glucaemia. 
No acetone bodies. The child received only breast-milk and in- 
sulin-treatment daily. After a fortnight good general condition, 
the purulent process had healed, the glucosuria had stopped, 
blood sugar was normal. The insulin treatment was given up, 
and the food changed to allaitement mixte. The glucose tole- 
rance test showed normal value. Was discharged perfectly 
well. Repeated later examinations show fully normal con- 
ditions. 

With serious digestive troubles accompanied by toxic 
symptoms, with purulent, septic processes, and with acute in- 
fectious illnesses in tender years it not rarely happens that 
the reduction tests in the urine give positive results. The 
reducing substances consist as a rule of glucose and lactose, 
more rarely of galactose. In the case described above there 
was a purulent, gangrenous process in the skin, and there is 
nothing remarkable about the reduction test having proved 
positive in the urine. But that there was at the same time 
such a pronounced and persistent hyper-glucaemia is very 
remarkable. 

Lawrence and McCance have recently described a case 
which in many respects is identical with our own. Their case 
was a girl of 18 days, breast-fed. Nothing of interest heredi- 
tarily. On admission to the hospital she was in a very poor 
general condition, with high fever. On the thighs and legs 
she had a number of large, gangrenous sores. Sugar in the 
urine 4.2%, in the blood 0.6%. No acetone bodies. She re- 
ceived insulin every day and was put on a diet with reduced 
percentage of carbohydrate. After a fortnight the reducing 
substances in the urine disappeared, the sugar in the blood 
became normal, and the gangrenous sores in the skin healed. 
Shortly before being discharged from the hospital she was 
given per os a sugar tolerance test of 1°/2 gr. glucose per 
kilo. of bodily weight; no glucosuria appeared. Was discharged 
as fully cured. 

Lawrence and McCancr diagnosed the metabolic distur- 
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bance that existed in this case as a true diabetes mellitus, 
and the title of their paper reads, »Gangrene in an infant 
combined with temporary Diabetes». They are of opinion 
that the metabolic disturbance that accompanies severe cases 
of diabetes in early childhood may give rise to gangrene, even 
without arterial illness. The primary illness in their case could 
therefore be diabetes; there was no infection or affection in 
the central nerve system to explain the hyper-glucaemia. 

The authors have gone through the literature since 1850 
and found 26 cases diagnosed as diabetes mellitus during the 
first year of life. Of these cases two ended in good health. 
Thus, mention is made of a case of Ramsry’s, a child of one 
month which was taken ill with high fever, had glucosuria 
and hyper-glucaemia but no acetonuria. After six weeks with 
insulin treatment it was quite well and with normal curve of 
blood sugar. Furthermore may be mentioned a case of Licur- 
FIELD and SuHermer’s, a child of 7 months with glucosuria, 
ketonuria and hyper-glucaemia. Recovered after being treated 
for a short time with insulin. No mention is made of any 
subsequent developments. 

Lawrence and McCancr’s view of the occurrence of 
acutely initial, severe cases of temporary diabetes in infancy 
may be questioned. On a critical examination of these cases, 
diagnosed as diabetes, we often find that the particulars are 
so scanty that the diagnosis »diabetes» is doubtful. Diabetes 
mellitus very rarely occurs in infants and the prognosis in 
exceedingly bad. Camerer considers that the affection, in 
these circumstances, ends fatally in practically every case. 
The symptoms of the illness may come on very stealthily, and 
the critical stage may be preceded by a lengthy period without 
any subjective or objective signs worth mentioning. The 
releasing momentum is most often an infectious or toxic in- 
jury. But if the illness has once clearly manifested itself it 
persists, and practically all infants succumb to it before they 
are a year old. 

In our own case there was simultaneously a purulent, 
gangrenous process in the skin and a metabolic disturbance 
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which showed itself in hyper-glucaemia and glucosuria, but no 
ketonuria. This metabolic disturbance was not diagnosed as 
trué diabetes, firstly because the occurrence of temporary dia- 
betes of this kind is. highly improbable in early infancy. 
Furthermore, throughout the course of the illness there was 
no ketonuria, in spite of the high sugar values in the blood. 
How the purulent process is related to the metabolic distur- 
bance, is difficult to judge. When there are purulent affec- 
tions of the skin, the illness can be complicated by acute 
pathologic processes in various internal organs, e. g. acute 
nephritis or hepatitis. In our case it is imaginable that the 
purulent affection in the skin gave rise to an affection of the 
pancreas, with disturbance of its internal secretion, resulting 
in hyper-glucaemia. There is, however, no proof for this: it is 
merely a hypothesis. It seems more probable, that the cause 
of the hyper-glucaemia and glucosuria is to be looked for in a 
toxic influence on the regulating centre of the carbohydrate meta- 
bolism in the brain, i. e. in the same way as the usual febrile 
hyperglucaemia is explained. It is of course of the greatest 
importance with septic affections in infants to make systematic 
examinations of the urine with an eye to the occurrence of 
reducing substances. If Almén’s test is positive, an analysis 
of the blood sugar should be made. It is well known what 
an influence hyper-glucaemia has on infectious processes in 
diabetic subjects, as it lowers the resistance of the cells and 
makes a local inflammatory process more serious than if it 
were not present. If hyper-glucaemia is present, therefore, 
the case should be treated as if it were true diabetes, i. e. 
with insulin and also, if need be, with a diet of reduced carbo- 
hydrate content. If this method is adopted, the prognosis 
for the underlying illness is considerably better. In our case 
it was striking to see how rapidly the general condition im- 
proved and the skin affection healed as soon as the glucosuria 
and hyper-glucaemia disappeared with insulin treatment. There 
probably occured, prior to the insulin period, cases such as ours, 
where the septic process got the upper hand and, because the 
patient died with glucosuria, were interpreted as diabetes. 
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Summary. 


Case: a boy one month old with a purulent, gangrenous 
affection of the skin, who had also glucosuria and strongly 
pronounced and persistent hyper-glucaemia, but no ketonuria. 
After a few weeks’ treatment with insulin the glucosuria and 
hyper-glucaemia disappeared, the purulent process healed, and 
the child was discharged from hospital perfectly well. Repeat- 
ed subsequent examinations have shown perfectly normal con- 
ditions. The metabolic disturbance that existed was not inter- 
preted as a true case of temporary diabetes, but as probably 
a result of a toxic influence on the regulating centre of the 
carbohydrate metabolism in the brain. Attention is directed 
to the importance of examining the urine and the sugar in the 
blood in such cases, and, if hyper-glucaemia is present, that 
they be treated as cases of true diabetes, which considerably 
improves the prognosis. 
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Untersuchung tiber die Frequenz tuberkuléser Infektion 
unter Koloniekindern im Alter von 5—14 Jahren. 


von 


G. SVEDENIUS. 


Seit der von Hamsurcer und Monti im Jahre 1909 
an der Wiener Klinik ausgefiihrten Tuberkulinuntersuchung 
an Kindermaterial sind zahlreiche ihnliche Untersuchungen 
ausgefiihrt worden. EHinerseits infolge von Verschiedenheiten 
im Untersuchungsmaterial, andererseits auch infolge der An- 
wendung verschiedener Methoden, wurden die Untersuchungs- 
resultate zum Teil sehr verschieden. So fanden Hamspurcer 
und Monti schon bei 5-jihrigen Kindern 52% positive und 
in héherem Alter eine Steigerung bis 94% positive im Alter 
von 14 Jahren. Die meisten spiiteren Untersuchungen geben 
eine bedeutend niedrigere Prozentzahl Positiver. So sind nach 
norwegischen Statistiken (Overtanp 1913, ArnFinsEN 1914) 
im Alter von 7 Jahren ungefihr 25% pos., mit 13 Jahren 
ungefihr 50% pos. Kserrutr fand bei Untersuchung von 
Kindern in den Stockholmer Volkschulen im Jahre 1919 bei 
7-jihrigen 23% und bei 13jihrigen 34% pos. RepeKeER unter- 
suchte in den Jahren 1920—1925 Arbeiterkinder in Miihlheim 
und fand eine Steigerung von 16% bei 3—5-jiihrigen auf 55% 
bei 12—14-jahrigen. 

Zwecks Feststellung der Frequenz tuberkuléser Infektion 
unter Kindern in den Kleinkinder- und Ferienkolonien auf 
der Kinderinsel (Barnens O) wurde im Sommer 1931 folgende 
Tuberkulinuntersuchung vorgenommen. 

Im ganzen wurden 673 Kinder untersucht. Die meisten 
von den Kindern — ihr Alter variierte zwischen 5 und 14 
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Jahren — stammten aus iirmeren Familien in Stockholm. Sie 
waren klinisch gesund, und eine Auswahl in Bezug auf Tuber- 
kuloseexposition wurde nicht vorgenommen. Eine Kolonie, 
die speziell fiir tbe-exponierte Kinder bestimmt war, wurde 
von dieser Untersuchung ausgeschlossen. An simtlichen Kin- 
dern wurde Moros perkutane Tuberkulinprobe ein Mal aus- 
gefiihrt. 

Das Untersuchungsresultat geht aus der folgenden Tabelle 
hervor. (Als 5-jihrig wurden diejenigen Kinder geziihlt, die 
schon 4'/2, aber noch nicht 5'/: Jahre alt waren usw.) 


Tabell 1. 
Alter 5 6 7 8 9 10 | 11 | 12 | 13 | 14 
| 
Prozentzahl der Pos. 15,2) 15,1! 13,8! 15,3) 32,3) 34,1] 37,1) 32 | 41,3) 52,1 


Anzahl der untersuchten | 33 | 53 | 58 | 85 | 99 | 123/ 97 | 50 | 46 | 29 


Die Anzahl der positiven steigt also von ungefiihr 15% 
bei den 5-jiihrigen auf ungefiihr 50% bei den 14-jiihrigen. 

Was die Methodik betrifft, so kann ja gegen die hier 
vorliegende Untersuchung der Einwand erhoben werden, dass 
die erhaltenen Werte Minimalwerte sind. Mit einer intra- 
kutanen, wiederholten Untersuchung wiirde natiirlich eine hé- 
here Prozentzahl von positiven erhalten werden. Aus psycho- 
logischen und praktischen Griinden war es mir nicht méglich, 
Intrakutanproben auszufiihren. Aus demselben Grunde erhielt 
die Morosche Probe den Vorzug vor der Pirquetschen, und 
die Untersuchung beschriinkte sich auf eine Probe. Die in 
der Litteratur veréffentlichten vergleichenden Untersuchungen, 
die man zwischen der Pirquetschen und Moroschen Probe ge- 
macht hatte, gaben etwas divergierende Resultate. Monrap 
(Ugeskr. f. laeg. 1914) erhielt im grossen ganzen mit den 
beiden Proben gleiche Resultate, und dieselbe Erfahrung wurde 
am Allgemeinen Kinderheime in Stockholm gemacht. Bei 
erwachsenen Individuen liegen die Verhiiltnisse vielleicht an- 
ders. Dasselbe gilt von der Frage: eine Probe oder zwei. 
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Natiirlich muss eine gewisse Verlustprozentzahl entstehen, 
wenn nur eine Probe gemacht wird. Mownrap beziffert diesen 
Verlust mit ungefihr 3%, andere haben etwas héhere Werte. 
Wenn es sich um Kinder handelt, so scheinen die Verlust- 
prozentzahlen jedenfalls so klein zu sein, dass die mit ezner 
Probe erhaltenen Werte zum Vergleich verwendbar sind. 

Kin Vergleich zwischen den von mir gefundenen Werten 
und den bei anderen Untersuchungen ungefihr gleichartigen 
Material erhaltenen, z. B. Kserrutrs Untersuchung an Volks- 
schulkindern im Jahre 1919, zeigt ziemlich gute Ubereinstim- 
mung. Ksrerrutrs Werte liegen bei 7—8-jaihrigen etwas héher, 
bei iilteren Kindern aber etwas niedriger. In welchem Masse 
dies auf einem Unterschiede in der Methodik beruht, oder auf 
einem Unterschiede im Untersuchungsmaterial, ist schwer zu 
beurteilen. Mein Material stammt natiirlich im grossen gan- 
zen aus einer sozial etwas schlechter gestellten Schichte als 
der Durchschnitt der Volksschulkinder. 

Kine Aufteilung des Materials in Knaben und Midchen 
ergibt folgende Verteilung: 


Tabell 2. 


5—6 7—10 1i—14 


Alter Jahre Jahre Jahre 

% Zabl Knaben | 16,8 24,9 37,9 
positiver Midchen 15,5 27,6 39,8 


In Ubereinstimmung mit dem, was man in mehreren 
friiheren Stuatistiken gefunden hat, zeigt es sich auch hier, 
dass die Anzahl der positiven bei Knaben und Miidchen vor 
dem Schulalter ungefiihr gleich gross ist, dass aber dann eine 
Verschiebung stattfindet, so dass die Miidchen spiiter eine 
relativ gréssere Zahl positiver Resultate zeigen als die Knaben. 
Die plétzliche Steigerung der Zahl der positiv reagierenden, 
die zwischen der 8- und 9-Jahres-Gruppe in Tab. 1 eintritt, 
belastet iiberwiegend das Konto der Miidchen. 
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Studien iiber die Tuberkulose bei Helsingforser Kindern. 


Von 


HJ. SODERSTROM. 


I. Tuberkulinuntersuchungen. 


Aus den Ergebnissen mancher Tuberkulinuntersuchung 
wissen wir, dass die Zahl der von Tuberkulose befallenen Kin- 
der von Lebensjahr zu Lebensjahr so wiichst, dass je iiltere 
Kinder wir mit Tuberkulin untersuchen, desto mehr tuberkulin- 
positive finden wir unter ihnen. Ausserdem ist uns bekannt, 
dass die Verbreitung der Tuberkuloseinfektion an verschiedenen 
Orten ziemlich verschieden ist. 

Im Winter und Friihjahr 1931 wurde in Helsingfors eine 
verhiltnismissig ausgedehnte Tuberkulinuntersuchung vorge- 
nommen, und zwar in Kinderkrankenhiiusern, Kinderheimen, 
Tagesheimen, Kinderfiirsorgestellen, Beratungsstellen, Kinder- 
giirten und Volksschulen. Insgesamt wurden auf diese Weise 
5,058 Kinder untersucht. Die Ergebnisse gehen aus Tabelle | 
hervor. 

In Helsingfors wandte man bei der Untersuchung die 
perkutane Methode mit der diagnostischen Tuberkulinsalbe 
nach Moro an. Kine Portion Salbe, etwa von der Grisse 
eines Stecknadelkopfes, wurde in die Haut unterhalb des linken 
Schliisselbeins eingerieben. Bei der Mehrzahl der Negativen 
wurde dieselbe Untersuchung zwei Mal gemacht. Bei einer 
geringen Anzahl wandte man das Pirqver'sche Verfahren an. 
Nach 2—3 Tagen wurden die Ergebnisse gepriift. 

Aus Tabelle I ersehen wir, dass von den Kindern unter 
einem Jahr ungefihr 2'/:% tuberkulinpositiv reagierten, von 
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Tabelle I. 


Moro-Untersuchung in Helsingfors 1931. 


Alter Anzahl Negative Positive + % 
Monate .......) 315 309 6 | 1,9 
6—12 ae 596 580 16 2,7 
0—12 » 911 889 22 2,4 
2—3 ‘ 103 87 16 14,7 
3—4 120 98 22 18,3 
4—5 » ‘ 250 179 71 28,4 
— 6 426 316 110 25,8 
6—7 ’ 559 368 191 34,2 
i—8 439 290 149 34,0 
8—9 » 339 187 152 44,8 
9—10 363 201 162 44,6 
10—11 318 173 145 45,6 
11—12 » 252 116 136 54,0 
12—13 » 248 103 145 58,4 
| 13—14 ? 163 68 95 58,3 
14—15 84 35 49 58,3 
Insgesamt 5,058 3,564 1,494 — 


den im zweiten Lebensjahr stehenden Kindern 6% gleichfalls 
positiv u.s.w. Bei Beginn des Schulbesuchs reagierten von den 
6—7-Jihrigen 34% positiv und von den etwa 14—15-Jihrigen 
bei Schluss des Schulbesuchs 58% positiv. Die Zahl der 
infizierten Kinder vermehrte sich von Lebensjahr zu Lebens- 
jahr. 

Bis dahin hat man in Helsingfors noch nicht an so zahl- 
reichem Material Tuberkulinuntersuchungen ausgefiihrt; man 
hat nur Krankenhaus- und Poliklinikmaterial benutzt (Pirrrive, 
Rosevist, SépERsTROM), und ausserdem hat eine 
diesbeziigliche Untersuchuug aus Helsingforser Volkskinder- 
girten veréffentlicht. Tabelle II zeigt die von unseren ein- 

28—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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heimischen Forschern friiher und die von mir jetzt erzielten 
Ergebnisse : 


Tabelle I. 


Die von verschiedenen einheimischen Forschern erhaltenen + 
Ergebnisse von Tuberkulinreaktionen in Prozenten. 


Alter Pipping Rosqvist | 
0—1 2,4 20,9 61,3 — 19,2 
1—2 6,0 31,8 60,7 - 32,1 
2—3 14,7 36,5 64,7 — 45,4 
3—4 18,3 48,8 59,5 | 22,4 55,6 
4—5 28,4 50,8 63,9 41,7 53,0 
5—6 25,8 56,7 73,0 43,9 47,5 
6—7 34,2 59,9 ; 77,1 61,1 57,0 
7—8 34,0 61,3 74,5 | 54,5 64,0 
8—9 44,8 66,3 69,4 — 56,6 
9—10 44,6 77,5 76,5 — 63,6 

10—11 45.6 76,2 70,3 -- 

11—12 54,0 68,3 71,4 - — 

12—13 58,4 74,5 69,6 

13—14 58,3 80,6 73,8 — 

14—15 58,3 82,3 76,5 ~— 


Die friiheren Forscher haben, wie man aus der Tabelle 
sieht, eine verhiltnismiissig viel gréssere Anzahl plus-Resultate 
bekommen; das ist natiirlich eine Folge der Verschiedenheit 
unseres Materials; aber erstaunlich ist ausserdem, dass Ruor- 
SALAINEN, dessen Material genau dasselbe wie das von mir 
jetzt untersuchte ist — niimlich die Schiiler der Volkskinder- 
giirten —, ebenfalls zu derartig grossen Prozentsitzen gelangt 
ist. Haben wir die Ursache hierfiir darin zu untersuchen, dass 
die Verbreitung der Tuberkulose heutzutage wirklich unter den 
Kindern kleiner ist als im Jahre 1914, als die von Rvor- 
SALAINEN veroffentlichte Untersuchung gemacht wurde? Darauf 
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lisst sich schwerlich etwas anderes antworten, als dass es sich 
tatsichlich so verhilt, und auch der Riickgang der Tuber- 
kulosesterblichkeit im Kindesalter in jiingster Zeit weist in 
dieselbe Richtung. 

Auch von anderwirts wird berichtet, dass man solche 
Verminderung der Zahl tuberkulinpositiver Kinder beobachtet 
hat. So stellte z. B. Frexicnu i. J. 1914 fest, dass von den 6—7- 
jihrigen Volksschiilern in Oslo 81% auf Tuberkulin positiv 
reagierten, wihrend i. J. 1929 die + % der 7-jaihrigen in Oslo 
laut Hermpecr’s Forschung nur 24 betrug. Dieselbe Beobach- 
tung hat man in Trondhjem gemacht. Dort veranstaltete Anr- 
FINSEN i. J. 1914 in den Volksschulen umfassende Tuberku- 
linuntersuchungen, wobei er zu dem Ergebnis kam, dass von 
den 7-Jiihrigen 24% und von den 15-Jihrigen 60,5 % positiv 
waren. I. J. 1930 fiihrte Ustvepr daselbst abermals dieselben 
Untersuchungen aus und stellte dabei fest, dass von den 7- 
Jaihrigen nur 8% und von den 15-Jihrigen 40,5% positiv 
reagierten. Ustvept vermutet, dass diese sehr betriichtliche 
Verminderung der energischen Isolierung der Ansteckungsherde 
zuzuschreiben ist, welcher sicherlich auch hier bei uns, wenig- 
stens zum grossen Teil, die verringerte Ausdehnung der Tuber- 
kuloseinfektion zu verdanken ist. 

Im. Allgemeinen hat man angenommen, dass die Kinder 
sich vorwiegend gerade im Schulalter infizieren, aber Hrrm- 
BECK Z. B. behauptet, die hauptsiichlichste Infektion erfolge 
erst im spiteren jugendlichen Alter, zwischen 20 und 30 Jahren. 
Nach den jetzt bei uns erhaltenen Ergebnissen zu schliessen, 
wird etwa die eine Hialfte der Stadtbewohner in der Kind- 
heitszeit und die andere Hilfte im jugendlichen und még- 
licherweise spiiteren Lebensalter infiziert. 

Die Untersuchungen an Volksschulkindern wurden in zwei 
Volksschulen ausgefiihrt, und zwar in der Kaisaniemi- und in 
der Vallila-Schule; beide haben ungefihr-. gleichviel Schiiler, 
und diese wurden siimtlich untersucht (100%). Da es interes- 
sant sein diirfte, zu sehen, wieweit die Tuberkuloseinfektion in 
diesen beiden Schulen von einander abweicht, habe ich die 
Tabelle III angefertigt, aus der ersichtlich ist, dass in der 
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Vallila-Schule mehr auf Tuberkulin positiv reagierende Kinder 
als in der Kaisaniemi-Schule sind. In Vallila wohnt die iirmste 
Volksschicht der Stadt; das sieht man daran, dass, laut der 
kiirzlich erfolgten Volksziihlung, in diesem Stadtteil die Woh- 
nungsdichte am gréssten ist, wihrend wiederum die Kaisaniemi- 
Schiller sich aus Kindern der bessergestellten Arbeiter und 
Gewerbetreibenden, sowie der kleinen Beamten u. ii. zusammen- 
setzen. Das wirtschaftliche Niveau und die Wohnungsdichte 
dieser Einwohnergruppen wirken, wie wir wissen, gleichfalls 
auf die Verbreitung der Tuberkulose. 


Tabelle III. 


Die Ergebnisse der Tuberkulinreaktionen an verschiedenen 


Volksschulen. 

Kaisaniemi-Schule Vallila-Schule 

Alter 
Anzahl + % Anzahl + % 
160 30,6 123 37,4 
8 153 41,8 178 47,1 
9 158 37,9 205 50,0 
| 35,4 188 51,6 
12 111 52,2 137 63,5 
14 und 15 ee ae ee 50 54,0 34 64,7 
Insgesamt 910 42,0 1,132 52,4 


Ein interessantes Bild gibt ferner die Anzahl der Tuber- 
kulinpositiven in den verschiedenen Schulklassen (Tabelle IV). 
Die Klassen sind ungefihr gleich gross; in jeder sind etwa 
35—40 Schiiler. Die Zahl der Positiven schwankt auffallend 
in den gleich hohen Klassen, was natiirlich auf dem geringeren 
Umfang des Materials beruht. Ich persénlich richtete mein 
Hauptaugenmerk auf eine erste Klasse, in welcher die Positiven 
insgesamt 58 % darstellten, und bei niherer Untersuchung stellte 


| 


DIE TUBERKULOSE BEI HELSINGFORSER KINDERN 437 


Tabelle IV. 


Die Ergebnisse der Tuberkulinreaktionen in den verschiedenen 
Klassen der Vallila-Schule. 


-_— A B Cc D E | F 

+ % + % + % + % +% | +% 

re ae 58,0 28,5 37,0 43,0 45,0 25,0 

_ ere 54,0 47,0 41,0 53,0 62,0 61,0 

aor 47,5 53,0 45,0 52,5 52,0 — 

| 56,0 56,5 58,0 50,0 36,0 _- 
65,0 53,0 58,5 67,5 53,0 — 

61,5 78,0 68,0 64,0 66,5 


ich fest, dass in besagter Klasse zwei Kinder aus einer schwind- 
siichtigen Familie und ein skrofuloses Kind waren; sie waren 
jetzt indessen alle gesund, und die iibrigen Schiiler der Klasse 
waren wiihrend des ganzen Schuljahres gesund gewesen, ab- 
gesehen von unbedeutenderen Erkiltungskrankheiten und dgl. 
und einem 7-Jiihrigen Knaben, der schwindsiichtig war. Er 
war bereits ziemlich lange krank gewesen, hatte im Winter 
1930 in dem Helsingforser Tuberkulosenkrankenhaus gelegen, 
aus dem er im Friihling desselben Jahres als gebessert entlas- 
sen worden war. Vom Herbst ab hatte er wieder die Schule 
besucht. Als ich ihn am 18.4. 1931 untersuchte, beobachtete 
ich, dass in den hinteren und unteren Teilen der linken Lunge 
eine schwache Diimpfung war, das Atemgeriiusch war an diesen 
Stellen schwiicher und unrein, und zugleich waren weiche, 
klein- und mittelblasige Rasselgeriiusche vernehmbar. Die 
grosse Anzahl positive Ergebnisse in der betreffenden Klasse 
diirfte wohl kaum auf Zufall beruhen, sondern offenbar hat 
dieser Knabe monatelang einen Ansteckungsherd fiir die Klasse 
gebildet, und meines Erachtens kann man als ganz sicher 
annehmen, dass er auch die Ursache fiir das positive Reagieren 
so vieler Schiiler seiner Klasse war. Tuberkulosebazillen hatte 
man nicht bei ihm gefunden, ihn daher fiir ungefihrlich fir 
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seine Umgebung gehalten und ihm den Schulbesuch gestattet; 
aber da wir wissen, wie schwer es ist, bei Kindern Tuber- 
kulosebazillen zu finden, was fiir ein relativer Begriff die An- 
steckungsgefahr bei Schwindsucht ist, und wie verschieden die- 
selbe zu verschiedenen Zeitpunkten sein kann, so ist meiner 
Meinung nach diesem Umstand keine so grosse Bedeutung 
beizulegen. 

Die Meisten, welche eine grosse Anzahl Kinder mit Tuber- 
kulin untersucht haben, haben die Beobachtung gemacht, dass 
von den Kindern tuberkuléser Familien ungefiihr 70 % in bezug 
auf Tuberkulin positiv sind. In der Ustvept-Trondhjem’schen 
Untersuchung erwiesen sich jedoch nur 52,5 % der Kinder sol- 
cher Familien als positiv. 

In der Kaisaniemi- und der Vallila-Volksschule waren zu- 
sammen 140 Kinder aus tuberkulésen Familien, von denen 66 % 
positiv reagierten; in der Kaisaniemi-Schule reagierten von 
ihnen positiv 43,5% und in der Vallila-Schule 75 %. 


II. Die Tuberkulose bei Kindern im Schulalter. 


Trotzdem die mit Tuberkulose behafteten Schulkinder sich 
von Lebensjahr zu Lebensjahr an Zahl vermehren, ist ihre 
Tuberkulosemorbiditit merklich geringer im Vergleich zu der 
entsprechenden Tuberkulosemorbiditiit bei den Siiuglingen und 
Kleinkindern. Das Schulalter bildet gleichsam einen Ubergang 
von der grossen Tuberkulosemorbiditiit und -sterblichkeit in 
der Zeit vor der Schule zu der gleichfalls grossen Tuberkulose- 
morbiditiit und -sterblichkeit des jugendlichen Alters in den 
Jahren nach der Schule. 

Uber den Umfang der Tuberkulosemorbiditiit im Schulalter 
sind namentlich in den letzten Jahren zahlreiche Untersu- 
chungen ver6ffentlicht worden Ostermann, PEIsER, 
Voer, Pittz und GaTerRsLEBEN, SterHan, Portcuau, MorGen- 
STERN, ReEpDEKER, Krevusrer, Ickert, Brunn, Kirerrer, Gar- 
prre, Mc Cain, Jorcensen, Frouicu, u. a.m.) Die 
Ergebnisse dieser Forscher entsprechen einander im Grossen 
und Ganzen: von den im Schulalter stehenden Kindern haben 
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etwa 3—5 % Tuberkulose und. etwa 0,5—1% Lungentuber- 
kulose. 

Diese grosse Ubereinstimmung der Tuberkulose im Schul- 
alter ist ein héchst beachtenswerter Umstand und beweist, dass 
das Schulalter iiberall hinsichtlich der Tuberkulosemorbiditit 
eine sehr geschiitzte Periode darstellt, obleich die Kinder in 
diesem Alter in ebenso grosser, ja, vielleicht grésserer Gefahr 
schweben, was die Ansteckungsméglichkeit betrifft, als die 
Altersklassen ausserhalb des Schulalters. 

Von den etwa 8,000 Schiilern der finnischsprachigen Volks- 
schulen in Helsingfors sind zwecks dieser Forschung 6,910 
untersucht worden. Die Angaben iiber die Kinder sind ihren 
Gesundheitskarten entnommen, in denen eventuell in der Familie 
herrschende Tuberkulose, sowie die Ergebnisse der Untersuchung 
iiber den Gesundheitszustand der Kinder wihrend des Schul- 
besuchs vermerkt sind. Wie bekannt, werden drei Mal wihrend 
der Schulzeit alle Kinder und ausserdem im Bedarfsfalle 
schwache, krinkliche u. 4. Kinder mehrmals im Jahr einer 
Untersuchung unterzogen. Besonderes Augenmerk wird hierbei 
auf die méglicherweise auftretenden Tuberkulosesymptome ge- 
richtet. Abgesehen von den irztlichen Untersuchungen stehen 
die Kinder auch noch unter dauernder, genauer Aufsicht der 
Schulpflegerin. Diejenigen Kinder, die Tuberkulose haben 
oder im Verdacht einer latenten Tuberkulose stehen, werden 
zwecks griindlicherer Untersuchung in die Helsingforser Tuber- 
kulosen-Fiirsorgestelle geschickt, und das Resultat wird dann 
dem Schularzt mitgeteilt. 

Die Angaben in den Gesundheitskarten iiber die in der 
betreffenden Familie herrschenden Krankheiten werden von 
den Eltern gemacht und durch die Erhebungen der Schul- 
pflegerinnen in den betreffenden Familien vervollstaindigt. Die 
Mitteilungen iiber die Krankheiten in der Familie kénnen je- 
doch aus diesem oder jenem Grunde unzureichend sein, wie 
das ja iiberhaupt bei anamnestischen Angaben und Vermerken 
hiiufig der Fall ist. 

Klinisch feststellbare Tuberkuloseerkrankungen oder sicht- 
liche Spuren derselben fanden sich im Ganzen bei 186, d. h. 
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2,7 % von siimtlichen Kindern. Davon waren 101 Knaben und 
85 Miidchen. Die meisten dieser Kinder besuchen fortlaufend 
die Schule, einige sind jedoch im Laufe des Schuljahres in 
Krankenhiiuser oder Heilstiitten gekommen. Im Ganzen hat 
man von dem Allgemeinzustand dieser tuberkulésen Kinder 
den Eindruck, dass er schlechter als der durchschnittliche 
Gesamtzustand aller Schulkinder ist. Sie sind magerer, bleicher 
und fiir zufiillige Infektion empfinglicher als die anderen 
Schiiler. Priifen wir ihr Gewicht, so sehen wir, dass bei 24,3 % 
von ihnen Untergewicht vorliegt, wihrend wiederum die Ge- 
samtzahl der untergewichtigen Schulkinder 13,1 % aller Kinder 
betrigt. 

In den Schulen finden sich insgesamt 495 Kinder aus 
tuberkulosen Familien, das sind 7,2% simtlicher Kinder. Der 
allgemeine Eindruck, den man von solchen Kindern aus tuber- 
kulosem Milieu empfiingt, ist der, dass sie erheblich bleicher 
und schwiicher als im allgemeinen ihre Altersgenossen sind. 
Unter ihnen weisen 16,4% Untergewicht auf. 44 Kinder aus 
tuberkulésen Familien, d. h. 9 %, leiden an klinischer Tuber- 
kulose. 


Tabelle V. 


Die verschiedenen Tuberkuloseformen bei tuberkulésen Schul- 


kindern. 

wm| 
Tub. pulm.. . . . . 4) 3} 15/0,22) 80) 7 8 
| Tub. gland. bronch. . . |\— 3) 7/13 9) 3 1, 44/0,68; 23,7; 23 21 
Tub. oss, et artic.. . 2 6 3 2 1, 34,0,49! 18,3 23 11 
Scrophulosis . .. . 61611)13, 6) 87, 1,26| 46,8 45 42 
Andere Tub... .. 4/— 1|—|_ 8} 0,08 3,2; 3 


Insgesamt —}13\31 2.186, 2,68 | 100,0|101 85 
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Die verschiedenen Tuberkuloseformen bei tuberkulésen 
Schulkindern sehen wir aus Tabelle V. Ich habe darin nicht 
die aktiven und inaktiven Krankheiten getrennt, weil dies in 
vielen Fillen ausserordentlich schwierig ist und oft trotz alles 
Strebens nach Objektivitiit durch persénliche Erfahrung und 
Auffassung des Forschers beeinflusst bleibt. Vom Standpunkt 
der Praxis ist es auch nicht immer so wichtig, denn alle Kin- 
der, die klinische Tuberkulose, beziehungsweise Spuren davon, 
haben oder gehabt haben, miissen in den Schulen unter 
dauernder, gewissenhafter Kontrolle gehalten werden. 

Nach der Tabelle haben 0,2% aller Schulkinder Lungen- 
tuberkulose und zwar ungefihr gleich viel Knaben und Mid- 
chen. Die Mehrzahl derselben ist 9—11, eine ganze Reihe 
aber auch 7—8 Jahre alt. Die an Schwindsucht Leidenden 
sind natiirlich nach Feststellung der Krankheit in Kranken- 
hiiusern und Heilstiitten untergebracht worden; manche von 
ihnen sind als ungefihrlich oder gesund schon wieder in die 
Schule zuriickgekehrt. Bronchialdriisentuberkulose haben 0,63 %. 
An Knochen- und Gelenktuberkulose leiden 0,49%, und unter 
ihnen sind die Knaben bedeutend zahlreicher vertreten als die 
Midchen. Skrofulése Schulkinder, d. h. solche, die wihrend 
der Schulzeit an tuberkulésen Halsdriisen und Phlyktiine ge- 
litten haben, gibt es im Ganzen 1,26 %, und unter ihnen be- 
finden sich etwas mehr Knaben als Midchen. Andere Tuber- 
kuloseformen finden sich bei 6 Schiilern oder 0,08%. Von 
diesen leiden 4 an tuberkuléser Peritonitis, ein 12-jiihriger 
Knabe an Pleuritis und ein 14-jahriges Midchen an Erythema 
nodosum. 

Von den 186 tuberkulosekranken Schulkindern haben 8 % 
Lungentuberkulose, 23,7% Bronchialdriisentuberkulose, 18,3 % 
Knochen- und Gelenktuberkulose, 46,8% Skrofulose und 3,2% 
andere Arten Tuberkulose. Skofulose wiegt also vor, und 
nach ihr ist Bronchialdriisentuberkulose die hiufigste Erschei- 
nungsform. 

Die jetzt aus Helsingfors erhaltenen Tuberkulosemorbidi- 
tiitszahlen stimmen wesentlich mit denen anderer Forscher von 
auswirts iiberein. Zu erwihnen ist jedoch, dass unter den 
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Schiilern der Helsingforser finnischsprachigen Volksschulen 
auffallend wenige Lungentuberkulése sind, niimlich nur 0,2 %. 
In Oslo z. B. gibt es deren 0,4 % und in Deutschland nach 
Angabe verschiedener Forscher etwa 0,5—1 %. 

Auch bei uns kann man dieselbe Erscheinung wie an- 
derswo beobachten, dass unter den im Schulalter stehenden 
Kindern die Anzahl der an offensichtlicher Tuberkulose Leiden- 
den verhiltnismissig klein ist. Wenn auch sehr viele von den 
Schulkindern bei den Tuberkulinreaktionen ein positives Ergebnis 
gezeigt haben, so haben sie grésstenteils ihre Infektion iiber- 
wunden, und die primire Krankheit ist demnach offenbar leicht 
gewesen. Encet. nimmt an, dass die Gutartigkeit der Tuber- 
kulose im Schulalter daher riihrt, dass — wiihrend eine pri- 
mire tuberkulése Infektion in den friiheren Lebensjahren des 
Kindes starke Bronchialdriisenschwellungen mit sie umgebenden 
Infiltrationen und mannigfachen sekundiren Entziindungen 
erzeugt, — eine im Schulalter empfangene Ansteckung wie- 
derum nur geringe und lokale Bronchialdriisenschwellungen 
verursacht, die sehr zu Ausheilung neigen und weder die Ten- 
denz zeigen, Entziindungen in den umgebenden Geweben her- 
vorzurufen, noch sich zu verbreiten. Gerade dieser Umstand, 
dass die Tuberkulose im Schulalter keine nennenswerten Ent- 
ziundungen in den Geweben rings um die Bronchialdriisen be- 
wirkt, sich im Allgemeinen nicht sekundiir verbreitet und folg- 
lich die Lungen nicht so leicht zu affizieren scheint — gerade 
dieser Umstand ist die Ursache, dass in keiner Altersgruppe 
der Kinderzeit so wenige eigentliche Tuberkuloseerkrankungen 
vorkommen, wie im Schulalter. Ferner ist zu bemerken, dass im 
Schulalter keine besondere typische Krankheitsform der Tuber- 
kulose, wie z.B. im Siiuglings- und spiteren Jugendalter, auf- 
tritt. 

Die Prognose der offenen Lungentuberkulose im Schul- 
alter ist im allgemeinen sehr ernst. Die von den Heilstiitten 
herausgegebenen Mitteilungen zeigen, dass die meisten Kinder 
an Tuberkulose etwa nach 1—1'/2 Jahren sterben. Den 
Statistiken von Haun und Simon zufolge ist die Sterblichkeit 
72%. Die Statistik von Kiare wiederum ergibt 64% Sterb- 
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lichkeit. Die Prognose der sogenannten chirurgischen Tuber- 
kulose ist dagegen im allgemeinen ganz gut; die meisten 
Patienten genesen davon, falls nicht die chirurgische Tuber- 
kulose die Metastase eines inneren Tuberkuloseherdes ist. 
Kommt die eigentliche chirurgische Tuberkulose beizeiten in 
Behandlung, so wird sie hiaufig geheilt, wie wir z. B. aus Rot- 
LIER's Leysin-Statistik sehen. Dieser zufolge wurden von 450 
Kindern mit geschlossener chirurgischer Tuberkulose 393 ge- 
heilt und 5 starben: von 200 offenen Fillen wurden 137 ge- 
heilt und 20 endeten mit dem Tod; die anderen waren un- 
verindert oder etwas besser. Zufolge der von Patmeén heraus- 
gegebenen Statistik aus der Heilstitte Salpausselkii hat die 
hier in Finnland iibliche Sanatoriumsbehandlung ein giinstiges 
Ergebnis in 80% der Fille erzielt. Die Prognose der Skrofu- 
lose ist ebenfalls im Grossen und Ganzen gut; aber mitunter 
kénnen in Verbindung mit ihr auch andere Erscheinungsformen 
der Tuberkulose auftreten, und dann ist die Prognose stets 
unsicher. Die Prognose der aktiven Brochialdriisentuberkulose 
hingegen ist schwankend und ihre Bestimmung in verschiedenen 
Fiillen schwierig. 

Im Schulalter ist die Tuberkulosesterblichkeit am aller- 
geringsten in den Altersgruppen des Kindesalters. Wiahrend 
sie im Siiuglingsalter in Helsingfors im Jahr 1929 5,4 °/oo, bei 
den 1—5-Jiihrigen 2,1 °/oo und bei den 15—20-Jiihrigen 4,3 °/o0 
war, so betrug sie im Schulalter, also zwischen 5—15 Jahren, 
0,4—0,5 °/oo. 
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La cytologie du liquide céphalorachidien de la méningite 
tuberculeuse. 


Par 


le Dr TAILLENS, 


professeur de clinique infantile 4 l'Université de Lausanne (Suisse. 


Depuis qu'en 1891 Quincxe fit la premiére ponction lom- 
baire dans le but d’étudier le liquide céphalorachidien chez le 
vivant, cette étude a été poussée fort loin. Au début et pen- 
dant plusieurs années, ce fut surtout la thérapeutique qui uti- 
lisa la ponction lombaire; ce ne fut que plus tard que le dia- 
gnostic eut recours a ce mode dinvestigation. Aujourd hui, 
l'étude physique, chimique et cytologique du liquide céphalo- 
rachidien est parvenue 4 donner, 4 chaque maladie des centres 
nerveux, une sorte de formule de ce liquide, plus ou moins 
fixe, plus ou moins spécifique, par conséquent plus ou moins 
démonstrative du cas; parmi ces maladies, il est incontestable 
que ce sont les affections méningées qui ont le plus largement 
bénéficié de ces recherches; il est en effet certain qu’a l'heure 
actuelle un diagnostic méningé ne saurait étre complet s'il n'est 
étayé sur l’examen et l'analyse de la liqueur cérébrospinale. 

On a toujours admis que la cytologie des méningites pré- 
sentait les caractéres généraux suivants: 


Chiffre absolu Formule cytologique 
des éléments 
cellulaires lymphocytes leucocytes 
Méningites tuberculeuses . + 4+ + + normal ou a peine 
augmenté 


» purulentes. +++ + —ou nul ++4++ 


-- 
| 
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Si nous n’envisageons que les méningites tuberculeuses, le 
petit tableau ci-dessus nous montre qu'elles se distinguent 
habituellement, au point du vue cytologique, par une forte 
augmentation des cellules blanches, celles-ci étant représentées 
avant tout par des lymphocytes; on peut dire par conséquent 
que l'image cytologique de cette maladie n’est en quelque sorte 
que l’exagération de l'image normale. On sait en effet que, 
dans la liqueur cérébrospinale du bien portant, ot l'on ne 
trouve pas plus d'une a deux cellules par millimétre cube, ces 
cellules sont pour le 95 % des mononucléaires et pour le 5 % des 
polynucléaires. 

Or, contrairement a cette doctrine, il est des cas de mé- 
ningites tuberculeuses indiscutables, ot la ponction lombaire 
donne issue a un liquide riche en polynucléaires; nombre d’au- 
teurs l’ont constaté, mais sans chercher a déceler la cause de 
cette variation. Depuis plusieurs années, j’avais moi-méme re- 
levé la chose et j’avais fait, pour l’expliquer, plusieurs hypo- 
théses. Puisque la lymphocytose est la caractéristique des in- 
flammations chroniques et subaigues et la leucocytose celle des 
inflammations aigues, je m’étais dit tout d'abord que c était 
soit la lenteur soit la rapidité de l'évolution morbide qui ex- 
pliquaient peut étre les différences cytologiques des méningites 
tuberculeuses; celles-ci, tout en ayant une durée totale toujours 
assez semblable, différent cependant a cet égard, les unes arri- 
vant lentement a la période d'état, les autres rapidement, et 
je me disais alors que les premiéres devraient avoir de la lym- 
phocytose et les secondes de la leucocytose. Mais en confron- 
tant la clinique avec les données du laboratoire, il me fut pos- 
sible d’éliminer cette suposition; comme on dit vulgairement, 
ca ne »plaquait» pas. 


Une seconde supposition était encore possible. La ménin- 
gite tuberculeuse de l'enfant, — tous les pédiatres le savent, — 
est ordinairement la derniére étape d’une miliaire: celle-ci peut 
étre une simple trouvaille d’autopsie, ne s’étant décelée, du vi- 
vant du malade, par aucun signe clinique; elle peut au contraire 
avoir été diagnostiquée, soit par la clinique, soit par la radio- 
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graphie pulmonaire. C'est dans ce dernier cas qu'il m’avait 
paru que la polynucléose était fréquente. La encore, la con- 
frontation de la clinique, de l’autopsie et du laboratoire mont 
montré que cette seconde supposition, elle aussi, devait étre 
abandonnée. 


J’eus alors l’idée de faire examiner, 4 des moments diffé- 
rents, le liquide céphalorachidien de la méningite tuberculeuse; 
un premier examen fut donc pratiqué immédiatement aprés la 
ponction et ensuite 2 ou 3 examens furent faits encore, 4 quel- 
ques heures d'intervalle les uns des autres. Voici ce que m'a 
donné ce mode de faire dans deux cas que je vais briévement 
résumer. 


1. Monique J., enfant unique, est 4gée de 4 ans. Pére mort 
de grippe compliquée en 1928. Mére en bonne santé. Aucun cas 
de tuberculose dans la famille ou dans l’entourage. La fillette 
arrive 4 la clinique infantile le 20 juiliet 1931, malade depuis 
une semaine et ayant présenté les prodromes habituels de la 
méningite tuberculeuse: céphalées, vomissements, changement d’hu- 
meur,..etc. Elle a la nuque raide et le signe de Laségue. Rien 
aux yeux. Consciente, elle répond aux questions qu’on lui pose, 
mais parle avec difficulté. 

Une ponction lombaire donne issue 4 18 c.c. de liquide un 
peu jaunatre; pression initiale: 24 c.c. d’eau; pression terminale: 
12 c.c. Sérine: 0,64; glycose: 0,23; chlorure de soude: 6,22; 1220 
cellules blanches, dont 54% de polynucléaires et 46 % de lympho- 
cytes. Ce résultat m’étant annoncé le lendemain matin, je fais 
faire une seconde ponction lombaire; le liquide ainsi obtenu, exa- 
miné 4 trois moments différents, montre les caractéristiques sui- 
vantes: 


Nombre absolu 


% des lympho- % des leuco 
des cellules 


blanches 
De suite aprés la ponction. . 110 74 26 
2 heures » » — 24 97 3 
5 » , ” aad 10 98 2 


Entre ces différents examens, le liquide est laissé dans |’éprou- 
vette oi on l’a recueilli, et a la température du laboratoire. Lors 


a 


LE LIQUIDE CEPHALORACHIDIEN DE LA MENINGITE TUBERCULEUSE 447 
de l’examen fait 2" et 5" aprés la ponction, si on a soin, avant 
d’y procéder, d’agiter le liquide, on obtient un chiffre total d’élé- 
ments plus élevé (120 au lieu de 24 et 115 au lieu de 10); ceci 
montre que nombre d’éléments décantent, ce qui est di le plus 
souvent 4 ce qu’ils sont pris par le petit réticulum fibrineux qui 
se forme dans le liquide peu aprés la ponction, réticulum qui, en 
se déposant, entraine avec lui un certain nombre de cellules. En 
outre, dans le liquide examiné 2" aprés la ponction et préala- 
blement agité, il est facile de voir des polynucléaires en grande 
partie désagrégés et méme les granulations résiduelles de cette 
désagrégation; ceci a disparu dans le liquide examiné 5 heures 
aprés la ponction. 

2. Marcel B. 12 ans. Parents et cing fréres et scours en 
bonne santé; le pére est maréchal a Leysin, ce qui permet de sup- 
poser une contamination accidentelle extrafamiliale. L’enfant ar- 
rive 4 la clinique infantile le 19 juillet 1931, ayant présenté les 
prodromes classiques de la méningite tuberculeuse: troubles diges- 
tifs, vomissements, amaigrissement, .. . etc; il est peu bien depuis 
15 jours. Raideur de la nuque trés marquée; Kernig positif; demi- 
coma avec agitation; dermographisme, .. . etc. 

La ponction lombaire indique une pression trés élevée, de 
plus de 60 c.c. d'eau; on enléve 47 c.c. de liquide parfaitement 
clair et limpide, ce qui abaisse la pression 4 20 c.c. d’eau. Sé- 
rine 0,68; glycose: traces; chlorure de soude: 5,77. On trouve 
170 cellules blanches par mlm. cube, dont 43 % de polynucléaires 
et 57% de lymphocytes. 

Je fais faire, lors de la seconde ponction, le méme examen 
en série, ce qui donne l'image cytologique suivante: 


Nombre total des 


pop % des lympho-| % des leuco- 
éléments cellu- 


cytes cytes 
De suite aprés la ponction. . 440 49 51 
| 2 h. id 84 16 
4h. id 100 0 
6 h. id 100 0 


Le nombre total des cellules n’a été compté que lors du pre- 
mier examen; il a subi, 4 chacun des suivants, une notable di- 
minution. 

Telles sont ces deux observations, dont le diagnostic de 
méningite tuberculeuse ne saurait étre mis en doute, car si le 
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bacille de Koch ne put étre trouvé dans le liquide cérébrospinal 
de ces deux enfants, ni a l’examen microscopique ni par la 
culture, l'inoculation au cobaye, dans les deux cas, donna un 
résultat nettement positif et confirma ainsi, sans aucun doute 
possible, le diagnostic clinique. 

Depuis le mois de juillet 1931, par un curieux hasard, je 
n'ai plus eu un seul cas de méningite tuberculeuse dans mon 
service; je n'ai done pas pu renouveler l’expérience et voir si 
ce que j'ai constaté deux fois se reproduisait ou au contraire 
ne constituait qu'un fait exceptionnel. Quoi qu'il en soit et 
si je n’envisage que les deux cas que j'ai cités, je suis 4 méme 
de dire que, du point de vue cytologique, le liquide céphalo- 
rachidien de la méningite tuberculeuse varie considérablement, 
selon qu’on l'examine de suite ou plusieurs heures aprés la 
ponction; 4 mesure que le temps avance la cytolise intervient 
et modifie du tout au tout l'image cellulaire; ceci est en tout 
cas vrai pour le liquide laissé dans une éprouvette et a la 
température du laboratoire. Les leucocytes sont infiniment 
plus fragiles que les lymphocytes, si bien qu'un liquide riche 
en polynucléaires, lorsqu’il est frais, finit, quelques heures plus 
tard, par n’en plus renfermer du tout; en faisant des examens 
en série, on assiste pour ainsi dire a cette cytolyse et on voit 
le pourcentage leucocytaire baisser de plus en plus et finale- 
ment atteindre zéro. 

Mon expérience qui ne sétend qu’a deux cas, n'est pas 
encore suffisante pour permettre une conclusion ferme. J'ai le 
droit cependant de dire que le phénoméne que j'ai observé a 
toutes les chances de ne pas étre exceptionnel; il est méme 
possible qu'il soit régulier. N’ai-je pas le droit enfin de sup- 
poser que la se trouve au moins l'une des explications des 
variations relevées dans la cytologie de la liqueur cérébrospinale 
des tuberculoses méningées; selon que l'auteur examine cette 
liqueur a l'état frais ou au contraire plusieurs heures aprés 
l'avoir obtenue, il arrive a des résultats différents et en appa- 
rence seulement contradictoires; seules, des recherches ultéri- 
eures, méthodiques et souvent répétées montreront si le phé- 
noméne que j'ai relevé est constant ou non. 
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P. S. Depuis la rédaction de ces lignes, un article signé 
Tassovatz et paru dans le n:o 5 de 1931 de la revue francaise 
de pédiatrie m’est tombé sous les yeux. L’auteur reléve les 
méme faits que ceux que je viens de citer et arrive presque 
exactement aux mémes conclusions. 


29—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 


Prophylaxe und Behandlung der Onanie im friihen 
Kindesalter. 


Von 


ALFHILD TAMM. 


Soll man die Onanie bekiimpfen? Dies ist eine Frage, die 
in heutiger Zeit hiiufig gestellt wird. Die Antwort darauf 
muss verneinend ausfallen, wenigstens insofern als der Kampf 
nicht gegen die Selbstbefriedigung als solche gerichtet sein darf. 
Diese ist ja nur als die Auslésung der Sexualitiit in gewis- 
sen Lebensperioden zu betrachten und deshalb unvermeidlich. 
Soll man dann statt dessen die Sexualitiit selbst bekimpfen? 
Fiir den der biologisch denkt, ist es ohne weiteres klar, dass 
soleh Unterfangen an der Natur selbst scheitert und also 
missgliicken muss. Die sexuelle Libido ist aber nicht nur eine 
starke Kraft, die unméglich zu vernichten ist, sondern sie be- 
sitzt auch eine merkwiirdige Plasticitit. Man hat das Recht 
und die Pflicht diese Kraft so anzuwenden, dass sie sowohl 
dem Gliick des Individiums als auch der Gesellschaft im Ganzem 
dient. Konflikte, Leid und Schwierigkeiten sind unvermeidlich ; 
doch kann man dem LEinzelnen dazu verhelfen Gegenstiinde 
fiir sein Interesse, seine Liebe und seinen Titigkeitsdrang zu 
finden, und ist einem dies gegliickt, so hat man seiner Libido 
eine Richtung gegeben, die gleichzeitig ihm selbst sowohl seiner 
Umwelt zu nutzen kommt. Die Onanie ist dann fiir ihn iiber- 
fliissig geworden, denn er hat das infantile Stadium verlassen, 
in dem es keine andere Form als die Selbstbefriedigung fiir 
die Auslésung der Sexualitiit gab. Diese Entwicklung kann 
man beférdern indem man versucht Kinder und Jugend vor 
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Hindriicken zu schiitzen welche in ungeeigneter Weise die 
Sexualitiit erregen. In diesem Sinne kann man von Profylaxe 
und Behandlung sprechen. 


Sduglingsalter. 


Schon vom 5—6 Monat an hat man bei Siiuglingen Onanie 
beobachtet, also ungefihr zu der Zeit, da dieselben anfangen 
ihre Hiinde zielbewusst zu gebrauchen. Es diirften jedoch nicht 
alle so friih beginnen und nicht jede Beriihrung der Genitalien 
ist als Onanie aufzufassen. Kin sehr friihes Onanieren kann 
durch eine intensive Pflege — in gewissen Fillen auch Nicht- 
pflege — bedingt sein, welche dazu beitriigt die Aufmerksam- 
keit des Kindes auf seine Genitalsphiire zu richten. Es hiingt 
niimlich viel davon ab, wie friih das Kind dieselbe entdeckt. 
Zweifellos spielt auch die konstitutionelle Anlage, d. h. die 
Stiirke des Geschlechtstriebs im gegebenen Falle dabei eine 
grosse Rolle. 

Bei der Siiuglingsonanie sehen die Erwachsenen nur die 
Zeichen lokaler Reizung, sind jedoch ausserstande zu beurteilen, 
wie gross der kleinen Persénlichkeit Anteilnahme daran wirk- 
lich ist. Will man im diesem Alter einer intensiven und 
zwangsmissigen Onanie vorbeugen, so muss man jede unndtige 
Reizung vermeiden.' Man soll zwar das Kind rein halten, denn 
Unreinlichkeit wirkt ja irritierend, man muss sich aber vor zu 
intensivem und aufdringlichem Reinigen in Acht nehmen. Ferner 
soll man das Kind nicht durch Wiegen, Schaukeln und heftigen 
Zirtlichkeiten verwohnen, weil solche Behandlung leicht starke 
sinnliche Gefiihle hervorrufen kann. Man darf jedoch den 
Kleinen nicht pedantisch alle derartige Lustméglichkeiten ent- 

’ Wie vor allem die psychoanalytische Forschung gezeigt hat, braucht 
man die gewéhnlich vorkommende Onanie nicht zu fiirechten. Aber auch 
viele Kinderiirzte sind zu der gleichen Auffassung gekommen. Unter anderen 
hat JUNDELL in »Det friska och sjuka barnet» (Medicinskt folkbibliotek, 
Stockholm 1927) die Ansicht ausgesprochen, dass die Onanie nicht als eine 
Abnormitit sondern eher als ein physiologisches Phiinomen zu betrachten 
ist. Er warnt Eltern und andere Erzieher davor, emphért und entsetzt zu 


werden, falls sie Onanie bei Kindern entdecken. Doch betrachtet er die 
Selbstbefriedigung unter gewissen Umstiinden als ein krankhaftes Phiinomen. 
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ziehen, denn jedes Kind braucht ein gutes Teil kérperlicher 
Zirtlichkeit. Man kann niimlich nicht verlangen, dass es schon 
in diesem friihen Alter zu »héheren geistigen Vergniigungen 
bereit ist. Es muss mit Liebe behandelt werden, sonst fiihlt 
es sich nicht gliicklich; nur muss man sich vor Ubertreibungen 
hiiten. 

Das Kind soll weder zu warm zugedeckt sein, noch zu 
stramm ansitzende Kleidung tragen. Wichtig ist die Verdauung 
zu tiberwachen. Klistiere und Temperaturmessungen im After 
soll man aber im diesem und dem folgenden Alter auf das 
Notwendigste beschriinken. Kiissen und Streicheln des Ge- 
siisses kann schidlich einwirken und soll deshalb vermieden 
werden. 

Operative Eingriffe am kindlichen Geschlechtsorgan, z. B. 
wegen zu enger Vorhaut, sollten mit Riicksicht auf die psy- 
chischen Gefahren (» Kastrationsangst») nur bei absoluter Indika- 
tion vorgenommen werden. Ob dergleiche Eingriffe wegen 
des unentwickelten Seelenlebens in diesem friihen Alter weniger 
schiidlich einwirken als wiihrend der darauf folgenden Periode, 
oder ob die Sache sich umgekehrt verhiilt, ist niimlich fiir die 
Erwachsenen schwer zu beurteilen. Gewoéhnlich wird ange- 
nommen, dass die sehr kleinen Kinder durch ihr »Nichtver- 
stehen» geschiitzt sind. Man vergisst jedoch, dass sie gerade 
aus diesem Grunde der Hilfe nicht zu teil werden, welche die 
grésseren Kindern durch Vorbereitung, Aufklirung und Trost 
erhalten kénnen. 

Alles, was im allgemeinen als gute Hygiene zu betrachten 
ist, hat auch mit Riicksicht auf die Onanie seine Berechtigung. 
Eine spezielle Frage besteht: Soll man andere autoerotische 
Befriedigungen gestatten, z. B. das Lutschen, welches in diesem 
Alter (manchmal auch spiiter) eine grosse Rolle spielt und die 
genitale Onanie ersetzen kann. Fiepsune' spricht sich iiber 
diese Frage folgendermassen aus: »Das Zusammentreffen von 
Trinkfaulheit und energischem Ludeln schien mir bei einzelnen 


Neugeborenen doch auffillig». Er hilt es jedoch fiir richtig — 
meéiner Meinung nach mit Recht — das Lutschen zwar nicht 


! Die Kindliche Sexualitit. Berlin, 1923. 
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zu ermuntern, aber doch in den ersten Monaten zu tolerieren. 
Nur miisse natiirlich die selbstverstiindliche Reinlichkeit dabei 
beachtet und Ubertreibungen vorsichtig entgegengearbeitet 
werden. Da bei der Anwendung des Lutschers die Abge- 
wohnung leichter ist, zieht er diesen dem Finger vor. Czerny 
teilt diese Auffassung, weil beim Fingerlutschen die Nigel 
sowie die Finger leicht Schaden nehmen kénnen. Da das 
Kind aber keinen Genuss aufgeben kann, ohne dass derselbe 
durch einen anderen ersetzt wird, muss man darauf achten, 
dass, sobald ihm der Lutscher entzogen ist, ihm etwas anderes 
dargeboten wird, welches sein ganzes Interesse in Anspruch 
nimmt. Zuweilen kann das Abgewéhnen mit Schwierigkeiten, 
ja, sogar mit Gefahren verkniipft sein, namentlich wenn man es 
zu lang hinausgeschoben hat. Ich wurde kiirzlich wegen eines 
kleinen Stotterers um Rat gefragt, dessen Sprachschwierig- 
keiten, die ungefihr im fiinften Lebensjahre angefangen hatten, 
offenbar mit dem briisken und mit Schikanen verbundenen 
Entziehen eines Gummilutschers, den er bis zu dieser Zeit 
benutzte, zusammenhingen. 

Die Entwéhnung von der Mutterbrust ist fiir viele ein 
psychisches Trauma, das oft schwer iiberwunden wird. Der 
Zeitpunkt zur Entwohnung wir nicht selten nur nach der 
Bequemlichkeit der Erwachsenen, nach einem bestimmten Alter, 
oder nach dem Ernihrungszustand des Kindes bestimmt. Die 
psychoanalytische Erfahrung lehrt uns jedoch, dass die seelische 
Bereitschaft des Kindes hierzu iiusserst wichtig ist. Meistens 
kann man diese Bereitschaft abwarten oder, falls sich dieselbe 
verzogert, durch das Erwecken des Interesses fiir die Umwelt, 
vorsichtig beschleunigen. Keinesfalls darf die Abgewoéhnung 
als ein psychisches Trauma wirken. 


Kleinkindesalter. 


Mit Kleinkindesalter bezeichne ich die Zeit zwischen dem 
Siiuglingsalter und der sogenannten Latenzperiode, das heisst 
die Zeit zwischen dem ersten und fiinften oder sechsten Lebens- 
jahr. Diese Zeit ist unter anderem auch deshalb sehr wichtig, 
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weil eine Steigerung der Sexualitiit in dieselbe fillt; und weil 
der Erzieher, der die Siiuglinge im allgemeinen bis dahin einiger- 
massen in Ruhe gelassen hat, jetzt seine Zeit fiir gekommen 
hilt, energische Massnahmen zu ergreifen, um Reinlichkeit, 
Ordnung und Moral beizubringen. Vor allem tritt man nun 
hiiufig gegen die Onanie in einer Art und Weise auf, welche 
sehr leicht den Grund zu schweren Schuldgefiihlen leet. Ebenso 
wie beim Abgewéhnen von den oralen Geniissen, darf man 
aber auch hierbei nicht briisk auftreten. 

Besser als alle theoretischen Erérterungen wird das Un- 
angebrachte dieses Verfahrens durch die Mitteilungen einiger 
Erfahrungen beleuchtet, welche Vera Scumipt in dem psycho- 
analytischen Kinderlaboratorium in Moskau gemacht hat.’ 
Die sexuellen Erscheinungen der Kinder galten dort fiir etwas 
ganz Normales, physiologisch Gesetzmiissiges. Deshalb suchte 
man dieselben nicht zu bekiimpfen, sondern nur in richtige 
Bahnen zu leiten, d. h. man erleichterte dem Kinde durch 
eine geeignete piidagogische Umwelt die Sublimierung seiner 
Triebe und den Ubergang auf die héheren Stufen der psycho- 
sexuellen Entwicklung. Die Erzieherinnen wurden beauftract 
sich vollstiindig ruhie zu verhalten, auch wenn die Kinder 
etwas vornahmen, was ihrer Meinung nach unanstiindig oder 
abscheulich war. Dank dieser Vorschrift wussten die Kinder 
nicht, dass die Onanie etwas Schamloses oder Verbotenes sei. 
Sie onanierten folglich ohne Scheu oder Angst. Dieses hatte 
zur Folge: | 

I. Grosses Vertrauen zu den Erzieherinnen. Die Kinder 
brauchten nicht zu liigen, sie hatten weder Angst noch Schuld- 
gefiihl. 

Il. Die Erzieherinnen hatten die Méglichkeit das ganze 
Benehmen der Kinder zu beobachten und dem entsprechend 
einzugreifen. Es zeigte sich, dass die Kinder sehr wenig ona- 
nierten und dies bei keinem Kinde zur Gewohnheit wurde. Es 
zeigten sich deutlich zwei Formen von Onanie. Die eine war 

? Onanie bei kleinen Kindern. Zeitschr. f. psychoanalytische Pidago- 
gik. Sonderheft »Onanie», welches iibrigens eine Fundgrube ist fiir alle, die 


sich fiir diese Fragen interessieren. 
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offenbar eine Reaktion auf physiologische Reize im kindlichen 
Organismus, die andere eine Reaktion auf unangenehme Er- 
scheinungen in der Umwelt, z. Bsp. Sehnsucht nach der Mutter, 
Krankheit, unbefriedigtes Liebesbediirfnis (besonders nach der 
Geburt eines weiteren Kindes in der Familie) u. s. w. 

Die Behandlung war folgende: 1) Gute Kérperflege, 
2) Richtiger Kontakt zwischen Erzieher und Kind. 3) Soviel 
Liebe und Sorge fiir jedes Kind, wie es persénlich brauchte. 
4) Ein fiir Kinder interessantes Leben mit passenden Spiel- 
sachen und Spielmaterial fiir jedes Alter. 5) Niitzliche Arbeit, 
welche den kindlichen Kriiften angepasst war. 

Das Heim wurde geschlossen, ehe die Kinder zur Latenz- 
periode der Sexualentwicklung gelangten. Die Verfasserin 
weiss deshalb nicht, wie sich alle Kinder weiter entwickelten. 
Nur iiber einige erfuhr sie, dass dieselben zwischen dem 5—6 
Lebensjahre vollstiindig aufhérten zu onanieren und sich bis 
zum 7—8 Lebensjahre ganz normal entwickelten. 

Aus dem oben Erwiihnten geht hervor, dass eine solche 
Erziehung ohne Drohung und Strafe, die Onanie durchaus 
nicht beférdert, sondern im Gegenteil eine gesunde Abwicklung 
derselben bewirkt. Als Kontrast zu dieser Methode erwiihne 
ich hier die Behandlung eines Falles, den ich kiirzlich zu 
beobachten Gelegenheit hatte. Eine Mutter frug mich betreffs 
eines fiinfjiihrigen Miidchens um Rat, da dasselbe onanierte. 
Obgleich an Schliige und heftigen Vorwiirfen nicht gespart, 
und das Kind Tag und Nacht bewacht wurde, onanierte es sobald 
es sich einen Augenblick unbeobachtet glaubte. Eine Zeitlang 
war das Miidchen wegen der Onanie in einem Krankenhaus 
aufgenommen; dort bemerkte man aber nichts davon. Das 
Kind war ein kleines, elendes, bleiches Geschépf mit einem 
derart ausgeprigten Ausdruck von Verzweiflung und Trotz, 
wie ich es noch nie vorher bei einem Kinde gesehen habe. 
Ich versuchte die Mutter dazu zu iiberreden, die Onanie un- 
beachtet zu lassen, das Kind giitig zu behandlen und zu ver- 
suchen seine Aufmerksamkeit auf andere Interessen zu leiten, 
aber dieser Rat wurde nicht befolgt. Ich habe spiter gehort, 
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dass sich der Zustand des Kindes nicht gebessert hat. Dieser 
Fall steht durchaus nicht vereinzelt da. 

Es gibt wirklich viele Erziehungsmethoden, die besser sind 
als Priigel und Schikanen. Das Wichtigste ist, dass Zuneigung 
zwischen Erzieher und Kind zustande kommt und dass das 
Entstehen von Idealen und Interessen und das Gefiihl der 
Zusammengehorigheit entwickelt wird. Die Kleinen sind schon 
friihzeitig fiir solche Dinge empfiinglich, nur darf man nicht 
stiindig mit Moralpredigten kommen. Bei Fiillen von manu- 
eller Onanie kann man durch ein Spiel oder eine amiisante 
Handarbeit die Sublimierung beférdern. Das Hiindebinden 
dagegen férdert nur andere Onanietechnik. 

Wichtig ist die Erziehung in Kindergruppen, besonders 
in unsrer kinderarmen Zeit. »Dem einzigen Kinde» geht es 
oft schlecht, besonders wenn man ihm nicht Gelegenheit ver- 
schafft mit Kameraden zusammen zu kommen. FrRiEDJUNG 
spricht mit Recht von dem absichtslosen, diskreten Kinfluss, 
welcher von Kind zu Kind ausgeiibt wird. Der Egoismus 
erhiilt durch das Zusammensein mit anderen Kindern seine 
natiirlichen Grenzen, homo- und heterosexuelle Neigungen ver- 
laufen auf ruhige Art und Weise, Mitleid und Mitfreude 
entwickeln sich zu fruchtbringenden Fihigkeiten. 

Kindergiirten kénnen fiir viele einsame Kinder von grossem 
Segen sein. Die Selbstbetiitigung, welche in den Montessori- 
schulen ermuntert wird, ist besonders vorteilhaft, wenn es 
gilt, die Sublimierung zu férdern. Es ist nicht nétig, dass 
— wie manchmal behauptet wird — Liissigkeit, Verwoéhnung 
und Unterdriickung der Phantasie die Folgen davon sind, nur 
muss die Leitung die richtige sein. Das Zusammensein mit 
anderen Kindern im friihen Alter verhindert eine allzu starke 
Bindung an die Eltern und beférdert die Entwicklung des 
Kindes zu einem sozialen Menschen. 

Was die Korperpflege betrifft, sind die oben gegebenen 
Richtlinien zu befolgen. Man soll alles beseitigen was lokale 
Reizung verursacht, z. Bsp. Darmwiirmer. Kitzeln als Vergniigen 
muss vermieden werden. Man soll darauf achten, dass die 
Kinder nicht ohne schlifrig zu sein oder ohne Beschiftigung 
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lange im Bett liegen. Sie sollen sich nicht zu lange auf dem 
Klosett aufhalten. 

Wenn Kinder zusammen erzogen werden, so muss Ge- 
rechtigkeit herrschen, doch ohne Pedanterie. Es kann oft sehr 
niitzlich sein ertragen zu miissen, dass ein Kamerad eine Gabe 
erhalt und man selbst nicht; nur darf dies nicht zu oft vor- 
kommen. Sehr wichtig ist es gegen die iilteren Kinder be- 
sonders freundlich und besorgt zu sein, wenn ein Neues ange- 
kommen ist, da sonst grosses Unheil angerichtet werden kann. 
Dieses gilt besonders wenn ein Kind jahrelang das einzige 
und der Mittelpunkt des elterlichen Interesses war. Die Er- 
fahrung hat gezeigt, dass das Kind in solchen Fiillen oft zur 
Onanie als Trost greift.’ 

Die Kinder sollen eigene Betten haben, friihzeitig- von 
dem Schlafzimmer der Eltern getrennt und nicht in deren 
Betten genommen werden. Man darf ihnen nicht erlauben 
bei intimen Verhandlungen der Erwachsenen gegenwiirtig zu 
sein oder iiberhaupt zugegen sein, wenn diese sich nackt zeigen 


‘ Argernisse und Sorgen schaden den Kindern nicht, sie sollen ja fiir 
das Leben, welches reich an Leiden ist, vorbereitet und abgehiirtet werden. 
Sie brauchen daher Ubung darin, nétige Sorgen zu ertragen; sie sollen 
lernen fiir andere und auch fiir eine Lebensaufgabe verzichten zu kénnen. 
Sie miissen verstehen lernen, dass sie als Mitgleider der Gesellschaft sich 
vielen Entsagungen zugunsten des allgemeinen Besten unterwerfen miissen. 
Auch wenn es sich um ein vom Kinde selbst ersehntes Ziel handelt, fordert 
die Entwicklung, welche zum Erreichen desselben nétig ist, meistens viel 
Arbeit und Entsagung. Diese Dinge sind also notwendig zu erlernen, diirfen 
aber dem Kinde nicht plétzlich oder mit Gewalt beigebracht werden, sondern 
es muss so zu sagen aus eigenem Antrieb Pflichten auf sich nehmen. Die 
Erfahrung zeigt, dass ein Kind besser durch’'s Leben kommt und die unaus- 
bleiblichen Leiden eher ertragen kann, wenn es eine gliickliche Kinderzeit 
und ein befriedigtes Liebesbediirfnis ohne zu grosse Enttiuschungen gehabt 
hat. Die ersten Lebensjahre sind, wie FREUD uns gezeigt hat, von ent- 
scheidender Bedeutung. Das Kind muss auch Selbstachtung gewinnen. Ehe 
der Charakter gefestigt ist, ertriigt der Mensch nur schwer Veracht und unge- 
rechtes Leiden. Solches erweckt nur Trotz oder es wird »aus der Not eine 
Tugend gemacht», so dass Demiitigung und Leid zur Lustquelle werden, 
was zu einem schiidlichen Masochismus, Vergehen, ja selbst zu Verbrechen 
fiihren kann. Die gewéhnliche Folge von zuviel Sorge und Isolierung, wie 
schon 6fters erwiihnt, ist ein Versinken in die Autoerotik. 
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oder ihre Naturbediirfnisse verrichten. Ich weiss von Kindern, 
die mit 3—4. Jahren deutliche sexuelle Erregung verrieten, 
als sie ihre Eltern ohne Badeanzug baden sahen. Wer aus 
Ungeduld bei Vergehen der Kinder zu Schlige greifen will, 
soll sich daran erinnern, dass Priigelstrafe leicht sexuelle Ge- 
fiihle wecken, die Sadismus und Masochismus beférdern kénnen. 
Rousseau ist als das klassische Beispiel dieser Art bekannt. 
Was nicht fiir die Ohren des Kindes bestimmt ist, soll in 
dessen Gegenwart auch nicht erwiihnt und auch nicht ange- 
deutet werden, sondern man schiebt es bis zu einer passen- 
deren Gelegenheit auf. Das Kind hinauszuschicken kriinkt es 
nur und erweckt seine Neugierde. 

Indem ich von diesen Vorsichtsmassregeln spreche, bin ich 
mir bewusst, dass dieselben nicht alle ohne weiteres durchge- 
fiihrt werden kénnen und dass Pedanterie auf diesem wie auf 


anderen Gebieten gefiihrlich ist. In keinem Heim kann immer 


vermieden werden, dass die Kinder Zeugen von allerlei Dingen 
sind. Viele Menschen wohnen sehr eng, aber dies bedingt 
durehaus nicht immer, dass gerade Kinder aus solchen Familien 
besonders viel zur Onanie neigen. Wahrscheinlich ist die Er- 
kliirung dazu die, dass in derartigen Familien ein gesundes 
Gegengewicht darin besteht, dass das Sexuelle einfacher und 
mit weniger Priiderie behandelt wird als bei vielen anderen, 
denen gréssere Riiumlichkeit zur Verfiigung steht. Allzu 
grosse Vorsicht gegeniiber dem Triebleben des Kindes kann 
schiidliche Verdriingungen veranlassen. Besonders gefiihrlich 
ist aber stets iibertriebene Intimitiit und iibertriebene Ziirt- 
lichkeit verbunden mit der Scheu natiirliche Dinge frei und 
natiirlich zu behandeln. Es ist von grésster Wichtigkeit, dass 
die Kinder sich des Erwachens ihrer Instinkte nicht zu schiimen 
brauchen. Wenn die Erzieher sie nur daran gewéhnen, offen 
iiber ihre Sorgen zu sprechen, haben erstere reichlich Gelegen- 
heit diese Instinkte auf die rechte Spur zu leiten. Wagen 
z. Bsp. die Kinder nicht ihr Herz zu 6ffnen, so entgeht dem 
Erzieher die beste Méglichkeit auf sie einzuwirken. Das stiin- 
dige Schweigen iiber alles was mit dem Sexuellen zu tun hat, 
ist gerade der richtige Weg, das Interesse fiir diese Frage zu 
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steigern und Schuldgefiihle heraufzubeschworen. Schuldgefiihle 
und Interesse steigern einander nimlich gegenseitig. 

Man soll also die Atmosphiire im Heim so gestalten, 
dass die Kinder mit allem, was es auch sein mag, zu den 
Eltern kommen kénnen; ihre Fragen sollen der Wahrheit 
gemiiss beanwortet werden. Wenn man sich Kindern gegen- 
iiber iiber sexuelle Dinge iiussert, muss dies aber je nach dem 
Entwicklungsstadium des Einzelnen geschehen. Ist man im 
Zweifel dariiber, wie viel sie schon wissen und welche Fragen 
sie beschiftigen, so verhilt man sich abwartend und beobachtet 
ihr Benehmen und ihre Spiele. Verlangen sie nach Aufklirung 
oder hat man Grund anzunehmen, dass sie iiber sexuelle Pro- 
bleme griibeln, so orientiert man sich durch vorsichtiges Fragen. 
Sich unnétigerweise den Kindern mit Aufkliirung aufzudriingen 
wiire sehr unklug. Man wartet also bis sie mit Fragen kom- 
men oder wenn man merkt, dass sie sich iiber etwas beun- 
ruhigen. Die Erfahrung hat gezeigt, dass merkwiirdigerweise 
die Kinder die Aufkliirungen, die man ihnen gibt, oft ver- 
gessen und manchmal sogar nach einiger Zeit Geschichten 
akzeptieren, die sie von anderer Seite héren z. Bsp. die Storch- 
fabel. Auf die Dauer merken sie jedoch, ob sie durch die 
Eltern die Wahrheit erfahren haben oder nicht. Ist das 
erstere der Fall, so trigt es dazu bei ein Vertrauen zu ent- 
wickeln, welches unméglich zu stande kommen kann, wenn das 
Kind sich betrogen sieht. 

Die Kinder miissen in verniinftiger Weise iiberwacht wer- 
den, so das es nicht als Spionage empfunden wird. Wie ich 
schon erwiihnte, kommt Verfiihrung durch andere Kinder ziem- 
lich oft vor. Diese Gefahr kann nicht ganz vermieden wer- 
den, sonst miisste man auch auf die Vorteile verzichten, welche 
das Zusammensein mit anderen Kindern bringt. Schlimmer 
ist die so hiufige Verfiihrung durch Erwachsene, besonders 
durch iiltere impotente oder exhibitionistisch perverse Minner 
— ja sogar nicht so selten durch imbezille Manner verschie- 
denen Alters. Ferner kommt es manchmal vor, dass Kin- 
derwirterinnen die Genitalien der Kinder streicheln, damit 
diese einschlafen, oder ihre Sexualitiit reizen indem sie in 
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ihrer Gegenwart sexuelle Handlungen begehen. Man muss 
deshalb bei der Wahl der Person, in deren Hand man ein 
Kind gibt, die grésste Vorsicht beachten. Sind die Kleinen 
daran gewoéhnt den Eltern ihr Herz auszuschiitten, sobald sie 
etwas bekiimmert, und weder Trotz noch streng zuriickge- 
driingte Schaulust vorhanden sind, lassen sie sich nicht leicht 
verfiihren, oder erleiden, falls dies doch geschehen sollte, keine 
so schweren Folgen davon. 

Sport, Turnen und Spiele im Freien sind sehr anzuemp- 
fehlen. Besonders wichtig ist, dass die Kinder sich auf eigene 
Faust unterhalten kénnen, so dass man sich nicht fortwiihrend 
mit ihnen beschiftigen muss. Kinder, denen stiindig die Unter- 
haltung geboten wird, verlieren die eigene Initiative. Entsteht 
dann eine Pause im Spiel oder verliert der Erwachsene sein 
Interesse fiir das Kind, was nicht selten ziemlich plétzlich 
geschieht, sobald dasselbe grésser wird, so greift dieses oft zur 
Onanie als Trost. 

Obgleich Klettern, Schaukeln etc. oft sexuelle Gefiihle her- 
vorrufen, besteht darin kein Grund sich zu beunruhigen. Man 
muss jedoch die Augen offen haben. Gewisse Spiele dieser 
Art scheinen nimlich allzusehr zu sexuellen Reizungen ein- 
zuladen. Findet man ein Spiel fiir unangebracht, so vertauscht 
man es unauffillig gegen ein anderes. 

Natiirlich ist es notwendig die Kinder zu der wiinschens- 
werten Schamhaftigkeit zu erziehen. Wenn man nie sittliche 
Entriistung an den Tag legt, es aber als selbstverstiindlich 
ansieht, dass die Kinder gleich den Eltern sich anstiindig be- 
nehmen, so stellt sich gewéhnlich das normale Schamgefiih! 
von selbst ein. Wird das Verhiiltnis des Kindes zum Erzieher 
nicht durch grobe Erziehungsfehler gestért, identifiziert es sich 
nimlich meistens mit demselben und eignet sich dessen Eigen- 
schaften an. Es ist besser dem Kinde gute Vorbilder zu geben, 
als mit Gewaltmassregeln ein gutes Benehmen erzwingen zu 
wollen. Dies letztere ist nur ein Scheinerfolg und ohne Dauer. 

Aus dem Obigen geht hervor, dass das Onanieproblem 
nicht fiir sich alleine steht, sondern von grésserem Gesichts- 
punkte aus behandelt werden muss. 


FROM MARIA HOSPITAL,- MEDICAL CLINIC. STOCKHOLM. 


About Diabetes mellitus in Children. 
By 


J. TILLGREN. 


The symptoms of diabetes mellitus in children certainly 
will be the same as those of the adult, and, broadly speaking, 
the disease developes after the same lines in childhood as the 
severe progressive diabetes later on. Anyone who has had an 
opportunity of following a couple of cases of diabetes melli- 
tus in children before the time of insulin has got a very strong 
impression of the severy nature of this disease. The most 
rational régime and diet, the most careful isolation, preventing 
the patient from eating anything that is not included in the 
diet list, repose, even confinement to bed, limitation of the 
nitrogenous food, fattening with the most varied food allowed 
by the strict diet, all this is in vain. Certainly, everything 
is functioning exactly for a time, but with rather unerring 
certainty the degeneracy will come. Glycosuria, acetonemia, 
loss of flesh — either in connection with an acute infectious 
disease, rhinopharyngitis, angina, a specific disease of children 
or without any of these diseases — will set in without the 
presence of a wrong diet, overexertion or any changes in the 
régime. The spontaneous progression of the disease, which 
is often advancing in stages, it is true, but is never earnestly 
retrogressive, is so predominant that the question is whether 
there are really any mitigated cases of diabetes in childhood. 


J. TILLGREN 


Statistics by Joslin: 


N:o Cases Dead Living 


The »Naunyn» period 1898—1914 61 60 1 
The »Allen period» 1914—1922 169 117 52 
The »Banting period» 1922—1926 165 18 147 


On the other hand many physicians will experience or 
have experienced cases, where sugar is found in the urine al- 
ready in childhood and then usually several times in the course 
of the years up to a grown-up age. The patients have kept 
a diet for a time, then little by little returned to ordinary 
food, which they have supported very well. We have, how- 
ever, every reason to ask ourselves if these cases as a matter 
of fact are cases of genuine diabetes. It is not uncommon 
that parents bring their children, who have been found to 
have sugar in the urine, but at a closer examination, glucose 
loading test and an investigation with regard to the diet the 
vase is found out to be a mitigated glycosuria of the »renal 
type or a transition case. Cases of that kind are very com- 
mon in certain families and are exquisitely hereditary as 
for instance in a large family of which Ursan Hsirne has 
given an account recently (Act. med. 1927). In order to dia- 
gnose a case of non-progressive diabetes in childhood we must 
at least in the first instance through a careful examination 
preclude the possibility of a case of mitigated glycosuria. 
Among the 50 cases of diabetes mellitus in childhood which 
we have had at Maria Hospital in the course of 6 years we 
have not met with one non-progressive case. 

When insulin was introduced into the therapy the ques- 
tion of the course of diabetes in childhood was again taken 
up. In his Nobel speech in the Swedish medical society in 
Stockholm F. G. Bantine mentioned the possibility of insulin 
causing a regeneration of the tissue of Langerhans's bodies in 
the pancreas and tried to support this with histologic exa- 
minations. Clinically an undulatory course of the progression 
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is not seldom noticed. A diabetic child is put on a diet and 
gets better, after some time there comes a new wave of the pro- 
gression of the diabetes, eventually a coma or praecoma, insu- 
lin is given and there is a change for the better and the case 
is considered stabile. After some time the dose of insulin 
may be diminished or a couple of injections may be thrown 
together into one or one of these measures must be taken be- 
cause an insulin-coma or symptoms of insulinism show that the 
parenteral supply of hormones is too large. When doing this 
it can often be noticed that the dose of insulin can be dimin- 
ished successively to nought, e. g. that the insulin can be 
left off for a time. Now we must not at all think that for 
the future the diabetes has been brought to turn into a per- 
manently mitigated stage. Sooner or later the progression 
will come and insulin must be given again and now usually 
this régime must become permanent and the insulin distributed 
in suitable quantities and given at suitable hours. Now and 
then some cases change continually from an insulin coma to 
a diabetic coma and are so difficult to regulate that they must 
be treated in a hospital for a time or several times. 

After the introduction of insulin the prognosis of diabetes in 
children is almost opposite to what it was under the mere dietetic 
régime. With a well-managed régime of the diet and insulin 
prescription the prognosis now appears to be just as hopeful 
as it seemed hopeless at that time — the poor little emaciated 
figures with yearning, resigned or uneasy glances were some 
of the most distressing subjects for medical régime. It is true 
that we have in our material 2 deaths in coma, described by 
G. Vapsten in the transactions of the Swedish medical so- 
ciety, 1925 (Likartidn. 1927). Furthermore, we have just now 
a boy of ten in the hospital who has shown a good develop- 
ment at several previous observations, but now after a rather 
long interval was found to have a quickly developed pulmon- 
ary tuberculosis, fortunately only one-sided of the type that 
is not seldom seen in grown-up persons and that is described 
especially by E. Lunppere. But for the rest we have had the 
same good experiences as are shown by a multitude of cases 
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in the literature. The children are growing up quite nor- 
mally with regard to height and roundness, physical and 
psychical development. To begin with we were perhaps in- 
clined to pity their fate. Poor little things, who all their life 
through will be forced to make an insulin injection one or 
several times daily in order to prevent their passing into a 
coma or praecoma. What a life on the brink of an abyss! 
What a trouble with the sticks! What a risk of infection! 
Will the skin and the subcuticle be sufficient? But I suppose 
that nobody, neither physician nor parents, when seeing these 
children grow up to flourishing young men and women will 
have the heart to interrupt such a promising development. 
And when watching them attend to themselves carefully and 
with interest, weigh the ingredients of the food, boil the 
squirt and the urine, exactly perform Benedikt’s and Legal’'s 
tests, we feel more comfortable about them. The regulation 
of the insulin injections is made after the same schedule as 
for the adult. (See J. Tritteren: Hedenius’s Vademecum, 
Stockholm 1929—1932.) The factors, after which they are 
accommodated in order to attain the best equalization of the 
abnormally high waves of blood sugar, are the series of urine 
and blood sugar and the chief meals. By reading the proof- 
sheets I find that a new book of Prirset and Waener: Die 
Zuckerkrankheit und ihre Behandlung im Kindesalter, Leipzig 
1932, just appeared. 


(AUS DER MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES GOTENBURGER KINDER- 
KRANKENHAUSES.) 


Erythema nodosum bei extrathorakaler Primar- 
tuberkulose. 


Von 


Dr. med. ARVID WALLGREN. 


Im Jahre 1927 publizierte Verfasser einige Beobachtungen 
iiber Erythema nodosum bei Kindern mit tuberkulésen Hals- 
lymphomen, die als Ausdruck eines tuberkulésen Primiirkom- 
plexes aufgefasst wurden. Was diese Lymphome kennzeichnete, 
war ihre an septische Lymphadenitis erinnernde akute Ent- 
stehung mit periglanduliirem Odem und ihr im weiteren chro- 
nischer Verlauf. Ihr Verhalten stimmte mit dem iiberein, was 
man auf dem Roéntgenbilde an Bronchiallymphomen bei intra- 
thorakaler Initialtuberkulose beobachten kann. Auf Grund 
dieser Ubereinstimmung wurden die Halslymphome als ein 
Gegenstiick der Hiluslymphome bei pulmonalem Primirherde 
aufgefasst. Ein weiterer Beleg fiir diese Deutung war das 
gleichzeitig mit den Halslymphomen auftretende Erythema no- 
dosum, diese Hauteruption, die, wie der Verfasser zeigte, in 
der Regel zum selben Zeitpunkte erscheint, in dem die Initial- 
tuberkulose sich manifestiert. 

Frernsacu hat spiiter (1928) dieselbe Annahme vorgebracht, 
die Annahme niimlich, dass es Halslymphome gibt, die Aus- 
druck eines Primiirkomplexes sind. Er beschrieb eine Anzahl 
Fille von akut aufgetretenen, chronisch verlaufenden Halslym- 
phomen, die er der Epituberkulose in der Lunge gleichstellte. 
In seinen Fillen lag kein Erythema nodosum vor. Kiner von 
seinen Fillen ist fiir die von ihm vertretene Auffassung be- 

30—321. Acta pediatrica. Vol. XII 
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weisend; der Primiirherd (Impfungstuberkulose) konnte in den 
Tonsillen nachgewiesen werden. Auch in seinen anderen Fiillen 
ist es wahrscheinlich, dass die Lymphome der Ausdruck einer 
Primiirtuberkulose sind. 

In den friiher von mir publizierten Fiillen war der Primiir- 
herd nicht nachweisbar, man war aber, was die Infektions- 
pforte betrifft, der Auffassung, dass die Fiille tonsillogener 
Natur seien. Das Nichtvorhandensein eines demonstrablen Pri- 
miirherdes hat aber zur Folge, dass diese Fiille als Initialtu- 
berkuloselymphome nicht wirklich beweisend sind. Man kann 
sich denken, dass es sich um Lymphome schon vorher infini- 
zierter Kinder handelt, bei welchen ein aus irgendeiner Ursache 
hervorgerufener Allergieumschwung das Erythema nodosum her- 
vorgerufen hiitte. In den nachstehend beschriebenen Fiillen 
sind die Gelenke der Beweiskette jedoch vollstiindiger; hier 
haben wir den Primiirherd, die regioniiren Lymphome, Erythema 
nodosum und das Fehlen von demonstrablen tuberkulésen Ver- 
iinderungen an anderen Stellen. 


Fall I. 2-jihriger Knabe. Das 2. Kind. Die Eltern und 
ein Bruder gesund. Pat. war gesund und hatte sich vor der jetzt 
vorliegenden Krankheit normal entwickelt. Diese begann in der 
ersten Woche des Juni 1928 mit Fieber, einer kleinen Ulzeration 
an der Gingiva des linken Unterkiefers uud einer Schwellung an 
der linken Seite des Halses. Die Driisenschwellung wurde rasch 
grésser, das Fieber bewegte sich um 38°, der Knabe wurde hin 
faillig und blass. Als die Krankheit ungefihr eine Woche lang 
gedauert hatte, traten typische Erythema-nodosum-Effloreszenzen 
an den Unterschenkeln und einige Tage spiater auch an den Armen 
auf. Pat. wurde jetzt in die medizinische Poliklinik gebracht und 
am 20. VI. unter der Diagnose: Tubercul. gingivae + Lymphoma 
tubercul. colli + Erythema nodosum aufgenommen. 

Er war ein kriftig gebauter, gut entwickelter Knabe mit 
etwas blasser Hautfarbe. Kérpergewicht 12,9 kg. Temp. 37,3°. 
Er hatte weder Dyspnée noch Husten. Pirquetreaktion pos. An 
der vorderen Seite der Unterschenkel und am unteren Teil der 
Oberschenkel mehrere bis hase]lnussgrosse Erythema-nodosum-Effio- 
reszenzen. An der Vorder- und Oberarmen einige erbsengrosse 
Erythemknoten. 

Schon bei Inspektion fiel eine sehr deutliche Anschwellung 
und Deformierung der linken Submandibulargegend auf. Bei Pal- 
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pation fiihlt man im Zentrum dieser geschwellten Partie eine gut 
pflaumengrosse, jedoch nur unbedeutend empfindliche Driise mit 
periglandulirem Odem. Die Anschwellung ist zum gréssten Teile 
durch 6dematése Weichteilschwellung um eine walnussgrosse, festere 
Partie bedingt. Ziihne 10/10, nicht kariés. Am zweiten linken 
Primolaris findet sich an der Gingiva eine Ulzeration mit scharfen 
unterminierten Rindern und einem grau_ belegten schmierigen 
Boden. Probeexzision von einem Geschwiirsrande zeigte histolo- 
gisch (Prosektor ForsELius): »Typische Tuberkeln und eitrige Gra- 
nulationen>. Ein Teil des exzidierten Geschwiirrandes wurde in 
physiologischer Kochsalzlésung aufgeschwemmt und einem Meer- 
schweinchen eingesprizt. Als dieses am 7. VIII. 1928 obduziert 
wurde, waren typische Tuberkeln in Milz und Lymphdriisen sowie 
in spiirlicher Menge auch in der Lunge nachzuweisen. 

An den inneren Organen fanden sich bei gewéhnlicher physi- 
kalischer Untersuchung keine nachweisbaren Verinderungen. Ro6nt- 
genuntersuchung der Lungen zeigte normale Verhiltnisse. Senkungs- 
reaktion 18 (Normalwert 7, Maximalwert 43). Die Gingivaltuber- 
kulose war von unbekannte Infektionsquelle und Infektionsart. 

Verlauf. Nach einer Woche waren die Erythema-nodosum- 
Effloreszenzen verschwunden. Die Temp. war in den beiden ersten 
Wochen subfebril und zeigte eine maximale Steigerung bis 37,8°. 
Weiterhin afebril mit Ausnahme einer Varizelleninfektion. Als der 
Knabe nach l-monatigem Spitalsaufenthalt entlassen wurde, hatte 
er 1 kg zugenommen, und sein Allgemeinzustand war ausgezeichnet. 
Am 6. VII. wurde mit Radiumbehandlung des Gingivalgeschwiirs 
und Réntgenbebandlung des Lymphoms begonnen. Bei der Ent- 
lassung war der Gingivaldefekt mit frischen Granulationen ausge- 
fiillt, und das Lymphom war walnussgross, fest und nicht emp- 
findlich; die Schwellung hatte etwas abgenommen. 

Der Knabe ist spiiter noch wiederholt untersucht worden. Im 
September war das tuberkulése Lymphom eingeschmolzen und 
wurde an der chirurgischen Poliklinik des Kinderkrankenhauses 
gedffnet. Danach ein vollstaéndig symptomfreier Verlauf. Bei der 
Nachuntersuchung im Januar 1932 waren keine Halsdriisen pal- 
pabel. Die Gingiva war unter Radiumbehandlung ausgeheilt. 


In diesem Falle diirfte kein Zweifel dariiber bestehen, 
dass die Gingivaltuberkulose als Primirherd zu betrachten ist, 
und dass die regioniiren Lymphdriisen also der Hiluslymph- 
adenitis bei der pulmonalen Lokalisation der Primirtuberkulose 
analog sind. Entsprechend der starken periadenitischen Re- 
aktion (Epituberkulose), die fiir das hochallergische Primiir- 
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stadium typisch ist, sehen wir in diesem Falle auch die Hals- 
lymphome von periglandulirem Odem umgeben. 


Fall Il. 11-jiihriges Midchen. Eltern und zwei Geschwister 
gesund. Nachdem Pat. friiher im grossen ganzen gesund gewesen 
war, erkrankte sie am 5. VI. 1930 mit 38°-igem Fieber und Schwel 
lung auf der r. Seite des Halses. Sie war bis zum 17. VI. bett- 
lagerig mit Temperaturen bis 40° und dann bis zum 22. VI. fieber- 
frei, an welchem Tage wieder eine Temperatursteigerung auf 38,4 
eintrat. Die Schwellung am Halse vergrésserte sich nun sehr 
rasch. Am 23. VI. wurde die Pat. in die chirurgische Abteilung 
des Kinderkrankenhauses aufgenommen. Ihre Temperatur betrug 
damals 38,2° und variierte in den niichsten Tagen zwischen 38,3 
—39,2°. Am 26. II. bekam sie Erythema nodosum und wurde 
an diesem Tage in die medizinische Abteilung iiberfiihrt. 

Sie war ein ziemlich mageres Kind, sonst aber gut entwickelt, 
mit sonngebriiunter Haut. Kérpergewicht 32 kg. Temp. 38,6°. 
Senkungsreaktion 80. Tuberkulinreaktion pos. An den beiden 
Unterschenkeln mehrere bohnengrosse oder gréssere Erythema-no 
dosum-Effloreszenzen. Einzelne und kleinere solche Effloreszenzen 
an den Ober- und Vorderarmen. An der r. Seite des Halses eine 
gut: walnussgrosse, unbedeutend empfindliche, etwas weiche Driise. 
An der linken Seite eine walnussgrosse Driise von derselben Be- 
schaffenheit und mehrere erbsengrosse, feste Driisen. Die Ton- 
sillen bedeutend hypertrophisch, besonders die rechte, gerétet, tief 
zerkliiftet, mit einzelnen lakunaren Pfropfen. Schleimklumpen aus 
dem Nasopharynx. Die inneren Organe sonst o. B. Réntgenunter- 
suchung der Lungen zeigte keine pathologischen Verinderungen. 
Das Mundhohlensekret enthielt, wie die Meerschweinchenprobe 
zeigte, Tuberkelbazillen. 

Verlauf. Die Erythema-nodosum-Effloreszenzen warenam 1. VII. 
abgeblasst. Die Temperatur seit der Aufnahme in langsamen Sin- 
ken. Vom 3. VII. ab fieberfrei. Der Allgemeinzustand besserte 
sich nach und nach. Die Driisenschwellung war dagegen unver- 
iindert. Senkungsreaktion am 7. VII.: 25. Am 12. VII. wurde 
bilaterale Tonsillektomie gemacht. Die Tonsillen histologisch (Pro- 
sektor ForseLIus): »Sowohl in der rechten als auch in der linken 


Tonsille finden sich, Tuberkeln, an der r. Seite mit Abszedierung, 


an der linken Seite in miliirer Verbreitung». Am 19. VII. wurde 
das Madchen fieberfrei entlassen mit einer Senkungsreaktion von 
23, bei gutem Allgemeinzustande und mit etwas verkleinerter 
Driisenschwellung. Zwei Monate danach, am 23. IX., wurde sie 
von neuem untersucht. Sie war die ganze Zeit hindurch fieber- 
frei gewesen und hat 9 kg an Gewicht zugenommen. An der 
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1. Seite des Halses sind keine Driisen palpabel, an der r. Seite 
ein walnussgrosses Paket fester, nichtempfindlicher Driisen ohne 
Odem. Ein halbes Jahr spiter, am 20. IV. 1931, war der Zu- 
stand weiter gut. Die Halsdriisen unverindert. Die Lungen o. B. 


In diesem Falle wurden tuberkulése Veriinderungen in den 
Tonsillen vorgefunden. Da sonst keine nachweisbare Lokali- 
sation der Tuberkulose bei dem Miidchen vorlag, die als Ein- 
gangspforte der Krankheit aufgefasst werden kann, und Pat. 
vorher nicht derart krank war, dass man Verdacht auf eine 
Tuberkulose hegen konnte, diirfte man berechtigt sein darauf 
zu schliessen, dass die Tonsillartuberkulose den Primirherd 
bildet, und dass die Halslymphome sekundiire Driisenmetastasen 
der Tonsillartuberkulose sind. Dass die letzteren so stark an- 
schwollen, wie es der Fall war, spricht gleichfalls fiir die 
Richtigkeit der Auffassung dieser tuberkulésen Krankheit als 
Primirkomplex. Hierfiir spricht bis zu einem gewissen Grade 
auch das Auftretem von Erythema nodosum. 


In naher Ubereinstimmung mit diesem Falle stehen die fol- 
genden beiden Krankengeschichten, die mir freundlichst von Dr. 
JOHAN LIGNER zur Verfiigung gestellt wurden. In keinem der 
beiden Falle ist es indes als bewiesen zu betrachten, dass es sich 
um eine Primirherdtuberkulose in den Tonsillen handelte. Rontgen- 
untersuchung der Lungen wurde nicht vorgenommen. Die Ge- 
schwindigkeit, mit der die Lymphome auftraten und das gleich- 
zeitig erscheinende Erythema nodosum sprechen jedoch dafiir, dass 
es sich auch in diesen beiden Fallen um die erste Manifestierung 
der Tuberkulose handelte, und somit auch dafiir, dass die Ton- 
sillentuberkulose eine war. 

10-jahriges Miidchen. Soweit bekannt, keine Exposition fiir 
Tuberkulose. Pat. erkrankte am 7. I. 1931 akut mit 38,5° Fieber 
und rasch einsetzender Anschwellung der rechten Seite des Halses. 
Am 9. J. blaurote Knoten an den Unterschenkeln. Bei der Auf- 
nahme am 10. I. wies Pat. reichlich Erythema-nodosum-Efflore- 
szenzen an den Vorderseiten der Unterschenkel auf. Unmittelbar 
unterhalb vom Kieferwinkel auf der r. Seite des Halses eine gut 
taubeneigrosse, nichtempfindliche Driise mit deutlich periglandu- 
lirem Odem. Die Tonsillen miassig vergréssert, die rechte etwas 
grésser als die linke. Unbedeutend geréteter Rachen. Die inneren 
Organe o. B. Tuberkulinreaktion pos. Am 7. II. wurde bilaterale 
Tonsillektomie gemacht. Histologische Untersuchung der Tonsillen: 
»Die eine der beiden zusammen geschickten Tonsillen weist im 
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Boden mehrerer Krypten junge miliire Epitheloid-Riesenzellen- 
tuberkeln auf. In der anderen Tonsille keine Tbe-Herde.» 
2-jahriger Knabe. Seit Ende Dez. 1930 hatte er eine Driisen- 
schwellung auf der r. Seite des Halses, die rasch aufgetreten und 
dann ungefihr unverindert geblieben war. Gleichzeitig mehrere 
gut 2-Ore-grosse blaurote Flecken an den Unterschenkeln, wie 
konstatiert wurde, Erythema-nodosum-Effloreszenzen. Nach 1—2 
Wochen waren diese Effloreszenzen verschwunden. Die Driisen- 
schwellung bestand fort. Zugewiesen am 21. III. 1931. Allgemein- 
zustand zu dieser Zeit gut. Etwas blass. Gewdéhnliche Kérper- 
fiille. Die inneren Organe o. B. Auf der r. Seite des Halses eine 
pflaumengrosse Driise. Die Tonsillen miissig hypertrophisch. Der 
Rachen blass. Tuberkulinreaktion pos. Am 23. III. wurde bilate- 
rale Tonsillektomie gemacht. Histologische Untersuchung der ent- 
fernten Tonsillen: »Die rechte Tonsille weist jugendliche Konglo- 
merate charakteristischer Epitheloid-Riesenzellentuberkeln auf 


Die beiden ersten Fiille, die sicher als Beispiel eines extra- 
thorakalen Primirkomplexes aufzufassen sein diirften, bei des- 
sen Manifestierung Erythema nodosum auftrat, sind eine sehr 
gute Illustration fiir die verschiedenen klinischen Teilphinomene 
der Initialtuberkulose. Was man bei gewéhnlichen Fillen von 
Initialtuberkulose, der intrapulmonalen, nur auf der Réntgen- 
platte als einen Schatten sieht, dessen anatomische Grundlage 
man bloss erraten kann, ist in diesen beiden Fillen, besonders 
im Falle 1, sozusagen freigelegt und direkter Beobachtung zu- 
giinglich. Sie bilden Schulbeispiele einer Inttialtuberkulose, in 
threr typischesten Form: 1.) Primdrherdtuberkulose, 2.) sekunddre 
regiondre tuberkulése Lymphome, 3.) bec Entstehung der Allergie 
Eintreten von a) Fieber (Initialfieber), b) akut einsetzender Re- 
aktion in den vorhandenen tuberkuliésen Herden (besonders in den 
Lymphadenitiden (Epituberkulose)) und c) Erythema nodosum. 
Diese Fille bilden weitere Belige fiir die Richtigkeit der Auf- 
fassung, dass das auf tuberkuléser Basis stehende Erythema 
nodosum in der Regel ein Teilphiinomen der Manifestierung 
der Primiirtuberkulose ist. 

Die Fille sind ausserdem eine Bereicherung der recht spiir- 
lichen Kasuistik von oral lokalisierten Primiirherden. Uber 
Gingivaltuberkulose, die vielleicht als Primiirherd zu betrachten 
ist, habe ich nur 14 friihere Publikationen gefunden (Maurice, 
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Micueusin, Neumayer, Rerui, Senator, STarK und 
Unrersercer). In der Mehrzahl dieser Fiille ist es indes un- 
gewiss, ob die Zahnfleischtuberkulose sich nicht sekundir zu 
einer gleichzeitigen Nasentuberkulose verhielt. FinKkELsTEINn 
berichtet in seinem bekannten Lehrbuch iiber 2 Siiuglinge mit 
Primirtuberkulose im Gaumen (Sektionsfall), und Hamspurcer 
hat die Krankengeschichte eines 8-jihrigen Kindes mit sicherem 
Primiiherd im Rachen mitgeteilt. Um szcher zu beweisen, dass 
die vorliegende tuberkulése Affektion den Primirherd vorstellt, 
muss durch Sektion festgestellt werden, dass sich an keiner 
anderen Stelle des Kérpers ein Tuberkuloseherd vorfindet, so 
wie es in den drei letzterwihnten Fillen geschah. So verhielt 
es sich auch bei den von Frigepmann, [pesen, Rur und DrosiER 
publizierten tonsillogenen Primiirherden. In den anderen, nicht 
sehr zahlreichen publizierten Fillen von primiirer Tonsillar- 
tuberkulose hat man sich auf einen negativen physikalischen 
und réntgenologischen Untersuchungsbefund gestiitzt, wie im 
hier von mir publizierten Falle II. Eine weitere Stiitze bildet 
das gleichzeitig auftretende Erythema nodosum. 
Bemerkenswert ist, dass wir Gelegenheit hatten, mehrere 
Falle von Erythema nodosum bei extrathorakaler Lokalisation 
von Tuberkulose zu beobachten. Bei Durchsicht der Literatur 
iiber extrapulmonale Primirkomplexe, habe ich keinen Fall 
beschrieben gefunden, bei dem sich der Primirkomplex gleich- 
zeitig mit Erythema nodosum manifestierte. Wahrscheinlich 
hingt diese verschiedene Reaktionsweise mit Rassenunterschieden 


zusammen. 
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Researches into the Antiscorbutic Value of Juice from 
Bananas ripened in Sweden. 


By 


KNUT WEJDLING, Uppsala, Sweden. 


Thanks to skilful propaganda and well organized distribu- 
tion, bananas are being more and more used in northern coun- 
tries as food, especially for children. Therefore researches 
dealing with the vitamin content of this wide-spread fruit are 
not without interest to pediatricians. 

It is highly probable that the vitamin C content of bana- 
nas, like that of other fruits, varies with the degree of ripe- 
ness. It is also possible that bananas ripened in their natural, 
sunny surroundings have an antiscorbutic value different from 
that of bananas ripened in dark chambers like those consumed 
in Sweden. All bananas destined for northern countries are 
reaped in a green, unripe state. Having arrived at the port 
of the country of distribution, the banana clusters are hung 
according to their condition in big, dark chambers at different 
temperatures till they reach the. degree of ripeness, that makes 
them suitable for transport within the country. During this 
process it happens that some bananas reach full ripeness, 7.¢. 
the peels get a yellow colour with small brown spots. These 
bananas are now at their most savoury but unsuitable for 
further transport. All bananas used in the researches, which 
I carried out in February—April 1930, had reached full ripe- 
ness in such dark chambers i Sweden. 

In order to obtain an exact dosage of the bananas, I had 
to liquefy them in some way without running the risk of 
oxidization from the air. 
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Method. 


The ripe bananas were peeled quickly, transferred into a 
specially constructed mill and mashed in vacuo. The banana mash 
was then filtered under carbonic acid. The juice, constituting 80 
per cent of the total weight of the banana mash, was collected 
under carbonic acid in glass bottles (1000 cc.), which after being 
tightly corked were sent from Stockholm to Uppsala to be tested 
for vitamin C. The bottles were stored in a refrigerator without 
any refilling of carbonic acid during the tests. Every fourth day 
a new bottle was sent for research. 


Tests on Gutnea-pigs. 


The basal diet used in my experiments was GOTHLIN’s modi 
fication of SHERMAN’s diet: 


skim milk powder, heated for 2 h. in autoclave (110°) . 15 % 
heated and filtered butter ..... 10% 


A series of twenty guinea-pigs, minimum weight 280 and 
maximum weight 324 g., which arrived 6.2. 1930, were at once 
put on the above basal diet + fresh swedes + water to observe 
if they throve and increased normally in weight. This proved 
to be so, and the animals were therefore put under the experi- 
ment on the 16:th day (22.2. 1930): 


Guinea-pig 


Diet and daily dose 
No. sex weight in g. 
1 


fem. 350 pos. control) . . basal diet+swedes + water 
2 322 » , + > 
3 » 357 » » +3 cc. orange juice + water 
4 338 et +4 cece. banana juice + water 
5 344 » +4 » 
9 » +10 » » 
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11 male 331 + « « basal diet +12 ce. banana juice + water 
12 » 359 +14 » » 

16 324 » +18 » 

20 » 330 neg. control) . . » + water. 


The amount of food eaten by each animal was recorded 
daily, and each animal was weighed every other day. 

Guinea-pig No. 10 (12 ec. banana juice daily) began to lose 
weight as early as on the 12:th day (5.3. 1930) and showed on 
the 24:th day (17.3) from the beginning of the experiment very 
marked symptoms of scurvy. It was killed by ether in a mori- 
bund state on the same day. Weight: 251 g. (total decrease 
104 g.). 

Post mortem examination immediately: Extended haemorrhages 
in the soft tissues in the neighbourhood of the knees and shoul- 
ders and of the insertion of the masseter muscle on the mandi- 
bula. Heart, lungs, stomach, kidneys and liver macroscopically 
nothing noteworthy. Faeces not formed even in the lower part 
of colon. Spleen of small size. Adrenals: the cortex greatly 
enlarged at the expens of the medulla. Mesenterial lymph-glands: 
big central haemorrhages. Thorax: the costochondral junctions 
swollen (scorbutic rosary) with haemorrhages in them as well as 
in their neighbourhood. The long bones: much more brittle than 
normally. Lower jaw: the molars loose, the mucous membrane 
bleeds on pressure. The vertical processus atrophic, their borders 
thin as paper. Upper jaw: the molars somewhat loose. No 
haemorrhage in palatum durum. 

Diagnosis: Scorbut gravior manifestus. 


The decrease in weight began: 


S «= (Wes. 6 7, » 18:th » 
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Some days after the beginning of the decrease in weight the 
animals showed a poor appetite, rough coat, unwillingness to 
move, and a tottering (apparently painful) gait. 


1 animal (No. 10). ....... ...died on the 24:th day (moribund 
7 animals Nos. 11, 13, 14, 15, 17, 18,20 . » 28:th 


Thus, independent of the dose of banana juice, 10 of these 
animals died before or simultaneously with the negative control 
‘animal (N:o 20), which received only basal diet and water. The 
post mortem examination of the 11 animals, which died within 
the 30:th day of experiment, showed approximately the same 
scorbutic changes as the negative control animal. 

After the 30:th day only 5 very sick animals were alive: 


No. 4, which received 4 ce. banana juice daily 


6 » 7 » 
8 >» 10> » >» 
16 18 

» 19 20» 


It is evident, then, that the length of life hade no correla- 
tion to the daily dose of banana juice. Therapeutic experiments 
with orange juice were made on the above five surviving animals: 

From the 29:th day of experiment (22.3. 1930) they were 
fed as follows: 


No. 4 basal diet+water+1 ec. orange juice 


6 » » » 3 
8 » 5 » 
16 7 
» 19 5 » 


Nos. 4 and 19, however, died after two days (24.3. 1930) in 
severe scurvy, No. 8 after 3 days in a somewhat less severe 
scurvy. 

Nos. 6 and 16, on the contrary, recovered. 

No. 6: appetite soon began to improve, weight increased 16 g. 
on the 6:th day, the tottering gait disappeared, the eyes became 
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clearer and the feaces more compact. On the 18:th day of the 
therapeutic experiment this guinea-pig was lively. It was killed 
by ether 8.4. 1930. Post mortem examination: no macroscopic 
haemorrhages in the soft tissues, faeces formed, the relation 
between the cortex and the medulla of the suprarenal capsules 
normal, molar teeth firm, long bones not very brittle. The costo- 
chondral junctions swollen but without haemorrhages. Mesenterial 
lymph-glands: moderate central haemorrhages. 

No. 16 was very lively when it was killed on the 18:th day 
of the therapeutic experiment. It presented approximately the 
same condition as No. 6, except that there were no haemorrhages 
in the mesenterial lymph-glands. 

Thus, in two severe cases of guinea-pig scurvy, I succeeded 
in reducing the manifest sickness to a latent form in 18 days 
by means of orange juice in a daily dose of 3 and 7 cc. respectively. 
This therapeutic experiment confirms the theory that the defici- 
ency of vitamin C was the cause of the sickness. 


I wish to express my gratitude to Professor Gustar Fr, 
Géruuin for letting me carry out this research in his labora- 
tory with its great resources and to Miss Mary Gi.istRém 
for her patient work in nursing the animals. 


Conclusion. 


In a daily dosage of 4 to 20 cc. (corresponding to about 
25 g. bananas), the juice of bananas ripened in Sweden in spe- 


cial chambers did not protect guinea-pigs against scurvy. 


AUS DER PADIATRISCHEN KLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTS IN 
KRONPRINSESSAN LOVISAS VARDANSTALT» ZU STOCKHOLM. CHEF: 
PROF. WILH. WERNSTEDT. 


Beitrage zur Kenntnis der spasmophilen Diathese. 


V. Mitteilung. 


Zur Methodik der galvanischen Nervenerregbarkeitspriifung im Sduglingsalter 
und liber die galvanische Nervenerregbarkeit bei manifester Spasmophilie. 


Von 


WILH. WERNSTEDT. 


Seit den grundlegenden Untersuchungen Mawnn’s und Tu1k- 
micu’s iiber die normale und tetanische Nervenerregbarkeit im 
Siiuglingsalter gilt eine KOZ unter 5 MA als eines der wich- 
tigsten und konstantesten Symptome spasmophiler Zustiinde. 
Aus seinen Resultaten — sie griinden sich auf 50—60 Einzel- 
untersuchungen an 28 Kindern mit fast ausnahmslos manifester 
Spasmophilie — schliesst Turtemicn unter anderem, dass als 
KOZ auslésende Minima » Werte unter 5 MA nur der Tetanie, 
Werte iiber 5 MA nur der Norm angehéren». Dieser Satz 
Turemicu’s blieb nicht ohne Einwiinde bestehen. Schon Escue- 
ricH trat gegen die dogmatische Formulierung Tutemicu’s auf. 
»Ich habe», sagt er, »ebenso wie Gacnuorer klinisch unzwei- 
felhaft als Tetanie anzusprechende Fiille beobachtet, bei welchen 
wiihrend des ganzen Verlaufes niemals die Kathodenéffnungs- 
zuckung auf den Wert <5 MA abgesunken ist.» 

Vor einigen Jahren berichtete Utmer (Zeitschr. f. Kindbk. 
Bd. 39) iiber ausgedehnte Untersuchungen, die ihn zu dem 
Schluss fiihrten, dass man sogar »hiiufig» spasmophile Siug- 
linge beobachtet, wo, trotz schwerer klinischer Erscheinungen 
spasmophiler Erkrankung die elektrische Nerveniibererregbar- 
keit lange Zeit hindurch voéllig fehlen kann. Er berichtet 
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unter anderem iiber die Untersuchungsresultate an 11 Kindern 
mit manifester Spasmophilie. Aus den Protokollen geht her- 
vor, dass nur eines (ca. 9%) der Kinder an den Krampf- 
tagen ausnahmslos KOZ <5 MA aufwies, dagegen 10 (91 %) 
der Kinder an einem oder mehreren Krampftagen mit KOZ 
>5MA reagierten. Von insgesamt 96 Krampftagen zeigten 
nicht weniger als 50 (52 %) KOZ>5MA. Diese Resultate 
weichen von den Erfahrungen, die ich durch Bestimmungen 
der elektrischen Zuckungswerte normaler und spasmophiler 
Siiuglinge im Laufe der Jahren gesammelt habe und die wohl 
jetzt 4-ziihligen Zahlen iibersteigen, sehr weit ab. Ich habe, 
um mich kurz zu fassen, die feste Uberzeugung gewonnen, 
dass mit sehr wenigen Ausnahmen die manifesten spasmo- 
philen Zustiinde, fast immer mit einer KOZ < 5 MA verbunden 
sind und deswegen eine KOZ > 5MA fast immer gegen Spas- 
mophilie spricht. 

Wie kommt es nun, dass der eine Untersucher die Auf- 
fassung vortritt, dass die KOZ > 5 MA eine hiiufige, der an- 
dere, dass sie eine sehr seltene Erscheinung bei manifester 
Spasmophilie ist? Da die Ursache kaum in mangelnder Er- 
fahrung liegen kann (auch Umer verfiigt iiber mehrere Tau- 
send von Bestimmungen) fragt es sich, ob die Ursache der 
divergierenden Resultate nicht in Unterschieden der technischen 
Durchfiihrung der Bestimmungen zu suchen ist. Die elek- 
trische Untersuchung des Nervensystems in iiblicher Weise ist 
eine sehr grobe klinische Methode, deren Ergebnis in hohem 
Mass davon abhiingt, wie sie durchgefiihrt wird. Gewoéhnlich 
werden die Bestimmungen am N. medianus oder am N. pero- 
neus gemacht. Uxmer hat wie auch Tuiemicn am Medianus 
gepriift, ich bediene mich des Peroneus und glaube, dass dies 
vorzuziehen ist. Wenn man sich an den Peroneus hilt, so 
kann das Kind erstens ruhig mit seinen Hiinden spielen und 
fiihlt sich, was die Prifung schon erleichtert, beim weiten 
nicht so gefesselt, als wenn man die Priifung am Medianus 
vornimmt. Es ist aber nicht gleichgiiltig, wie man das Kind 
lagert und mit welchem Handgriff man die Bestimmungen 
ausfiihrt. Man muss einerseits darnach streben, dass die 
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Priifung ohne stérenden Einfluss der Beinbewegungen ausge- 
fiihrt werden kann, und andererseits giinstige Bedingungen 
schaffen, um die minimalsten Zuckungen leicht wahrnehmen 
zu kénnen. Dies kann man nicht, wenn man der Vorschrift 


Fig. 1. 


Escuericu’s, der auch am Peroneus priifte, folgt und den 
Siiugling quer vor sich mit dem Kopf zur rechten, die Beine 
zur linken Hand hat und mit der linken Hand die Beugeseite 
des linken Unterschenkels des Kindes fasst, so dass derselbe 
darin wie in einer Rinne liegt. Es ist mit diesem Handgriff 
schwer oder ganz unmdéglich, nicht von den Bewegungsver- 
suchen des Beines gestért zu werden. 


ie seo | 
j 
’ 
Ma ty 


BEITRAGE ZUR KENNTNIS DER SPASMOPHILEN DIATHESE. y 481 


Um dies zu vermeiden, gehe ich folgendermassen vor. Ich 
lagere das Kind auf dem Polster oder lieber in den Schoss 
der Wiarterin in gerade umgekehrte Richtung, folglich mit 
den Beinen zu meiner rechten, den Kopf zu meiner linken 


Fig. 2. 


Hand. Ich lasse die Wiirterin die grosse Elektrode mit ihrer 
linken Hand unter dem ihr zugewandten linken Bein des Siug- 
lings hindurchfiihren und auf den Bauch des Kindes ansetzen 
und festhalten. Sie fiingt hierdurch gleichsam das linke Bein 
auf (siehe Fig. 1) und kann gleichzeitig mit dem Festhalten 
der Elektrode das Strampeln des linken Beines des Kindes 
leicht so regulieren, dass es nicht st6rend einwirkt. Ich selbst 
31—321. Acta pediatrica. Vol. XIII. 
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lege meinen linken Unterarm auf das Knie und die Vorder- 
seite des rechten Beines des Siiuglings (siehe Fig. 2) und fasse 
mit der Faust um das Fussgelenk herum und zwar so, dass 
ich mit dem Daumen oder irgend einem anderen Finger (Mittel- 
finger) gerade auf die Rinne hinten und unter dem Malleolus 
ext., wo die Sehnen der Muse. peronei dicht unter der Haut- 
decke laufen, driicke. Ich kann dadurch die geringste Zuckung 
der Peronei fiihlen, was die Bestimmung des Zuckungswerts 
manchmal viel leichter gestattet als die Wahrnehmung einer 
Zuckung des Fusses oder irgend einer Zehe mit den Augen. 
Mit diesem Griff bin ich auch im Stande, durch Druck auf 
das Knie des Kindes Bewegungsversuche des Beines bequem 
zu verhindern. Ich habe tiberhaupt die ganze Extremitiit in 
meiner Hand und kann die Kniekehle leicht in die giinstigste 
Untersuchungslage bringen, was meistens mit einer sehr leichten 
Beugung des Knies verbunden ist. Mit der rechten Hand 
setze ich die kleine Elektrode in die Kniekehle — nicht an 
die Aussenseite des Beines unter den Fibulakopf — und suche 
den Punkt auf, wo ich die kriftigsten Zuckungen bekomme. 
Dann gehe ich mit der Stromstiirke herunter, bis ich den 
niedrigsten Wert erreiche, bei dem noch eine Zuckung zu 
fiihlen ist. Ich lege ganz besonders Gewicht darauf, dass die 
Elektrode nicht auf der einmal gefundenen Stelle belassen wird, 
sondern dass man wihrend der ganzen Priifungsdauer immer 
mit der Elektrode herumgeht und sucht, ob nicht doch ein 
neuer Punkt zu finden ist, wo die Zuckung bei geringerer Strom- 
stiirke auftritt. Auch schraubende oder schleifende Fiihrune 
der Elektrode bis zur Ansatzstelle an die Haut finde ich manch- 
mal zweckmiissig. Mit dieser Methodik glaube ich, dass rich- 
tige Resultate leichter zu erhalten sind, als wenn man die 
Priifung am Medianus oder in der Weise Escuericn’s am 
Peroneus ausfiihrt. 

Es hat mich nun interessiert nachzusehen, wie oft ich in 
meinem Material bei klinisch sichergestellter manifester Spasmo- 
philie eine KOZ >5 MA verzeichnen konnte. Ich wiihlte 
dazu die Untersuchungen, die in den Jahren 1914—1921 von 
mir und meinen Assistenten durchgefiihrt wurden. Ich nahm 
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diese ziemlich weit zuriickliegenden Serien, weil wir in diesen 
Jahren sehr ausgedehnte diesbeziigliche Bestimmungen machten. 
Die Kinder waren dabei gewéhnlich Wochen oder Monate 
hindurech tiiglich, manchmal sogar zweimal am Tage gepriift 
worden. Um nicht Gefahr zu laufen, latente spasmophile Zu- 
stiinde einzumischen, beriicksichtige ich hier nur diejenigen 
Tage, wo irgend ein spasmophiles Krampfsymptom aufgetreten 
war. Es kann allerdings der Einwand gemacht werden, dass 
hierdurch, besonders wenn es sich um allgemeine Konvulsionen 
handelt, vielleicht eine Abstufung der Erregbarkeit bei der 
Priifung eingetreten sein kann. Ein derartiges Verhalten kann 
aber nicht in die Richtung gehen, dass die Resultate zu sehr 
zugunsten meiner Auffassung von dem hohen Wert der KOZ 
<5 MA fiir die Diagnose der Spasmophilie ausfallen. 

Das gesammte Material umfasst 56 Kinder mit manifester 
Spasmophilie, bei denen an 733 Krampftagen Einzelpriifungen 
aller Stromqualitiiten vorgenommen wurden. Die Verteilung 
der Krampftage auf die verschiedenen Krampfformen war fol- 


gendermassen : 
» » Konvulsionen, Spasmus glott. und Karpopedalspasmen 5 
Konvulsionen und Spasmus glottidis ........ 10 
» S$pasmus glottidis und Karpopedalspasmen...... 21 
Konvulsionen und Karpopedalspasmen....... . 2 
Spasmus glottidis und Karpopedalspasmen. ..... 10 


Summa 733 

Ich lege zuerst meine Befunde am Peroneus zum Ver- 
gleich mit denen von Tuirmicn am Medianus vor. Die ge- 
fundenen Mittelzahlen sind: 
KSZ KOZ ASZ AOZ 

THIEMICH, Manifeste Tetanie ........ 0,68 1,94 1,11 0,55 

» , Latente » 2,28 1,15 0,95 

WERNSTEDT, Manifeste Spasmophilie: 
1) Karpopedalspasmen 


mit ss OM 2,07 1,56 0,90 

b) » 0,00 0,00 0,00 
2) Simtliche Fille 

a) melt MOE <G6MA . 2,66 1,70 1,06 


b) » >2,98 >2,18 
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Wie Tuiemicn fand ich, dass die Kinder mit Karpope- 
dalspasmen (Gruppe manifester Tetanie eine gris- 
sere Erregbarkeit aufwiesen als diejenigen mit Spasmus glot- 
tidis oder mit Konvulsionen (von Tu1emicu zur Gruppe latenter 
Tetanie gerechnet). Mit wenigen Ausnahmen trat ferner bei 
unseren Priifungen am Peroneus die AOZ immer — wie bei den 
Priifungen Turemicu’s am Medianus — bei schwiicheren Stré- 
men auf als die ASZ. Bemerkenswerterweise stimmen aber 
die Ergebnisse, die an meiner Klinik bei Priifungen des Me- 
dianus in den Jahren 1922—1930 gefunden wurden nicht mit 
denjenigen Turemicn’s iiberein. Wir fanden, wie aus der nach- 
stehenden Zusammenstellung hervorgeht, bei 206 Priifungen 
des Medianus an 51 Kindern nur in etwa 8 % die AOZ<ASZ, 
dagegen an denselben Kindern bei 155 Priifungen des Pero- 
neus in etwa 90% die AOZ< ASZ. 


Jahre Anzahl Anzahl AOZ<ASZ AOZ=ASZ AOZ>ASZ 
Faille Priifungen in Anzahl Fiillen 


1914—21 56 732 (N. peroneus) 619 (84,5 % 31 (4,2 % 82 (11,2 % 
1922—30 51 361 davon: 
155 N. peroneus 130 (83,8 % 5 (3,2 % 20 (12,9 % 
206 N. medianus 16 (7,7 % 5 (2,4 %) 185 (89,8 ° 
Die beiden Nerven (Peroneus und Medianus) verhalten 
sich folglich beziiglich der Reihenfolge der Anodenzuckungen 
in der weit iiberwiegenden Mehrzahl der Priifungen an Kindern 
mit manifester Spasmophilie ganz entgegengesetzt. Noch in 
zwei anderen Punkten stimmen meine Resultate nicht mit 
denjenigen Turiemicn’s tiberein. Turemicu fand bei Tetanie- 
kriimpfen die AOZ niedriger als die KSZ. Ich konnte in 
meinen Fiillen derartiges nicht finden. Ferner hat Tuiemicu 
bei seinen Fillen mit Konvulsionen oder Spasmus glottidis 
(latente Tetanie) nie KOZ>5 MA gefunden, wiihrend ich dies 
in meinen Untersuchungen dann und wann konstatieren konnte. 
Stellen wir schliesslich meine Resultate denen Utmurr’s 
gegeniiber, so finden wir, dass von meinen Kindern nur 16 
von 56 (28,5 %) gegen 10 von 11 (91 %) der Kinder Unmer’s 
einen oder mehrere Krampftage aufwiesen, wo die KOZ 5 MA 
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iibersteigt. Von meinen 733 Krampftagen fand ich nur in 
6,5 % KOZ>5MA. In den Fallen Utmer’s dagegen war die 
KOZ>5 MA in 52% der Krampftage. Dennoch ist dies 
niedrige Prozentzahl in meinem Material entschieden zu hoch. 
Leider geht nicht mit Bestimmtheit aus den Protokollen hervor, 
wie viele von der hier bearbeiteten Bestimmungen von mir 
persénlich oder von meinen Assistenten gemacht worden sind. 
Da ich aber gewohnt bin, fast immer bei der Nachpriifung 
derartiger von meiner Assistenten bei manifester Spasmophilie 
gefundenen Werte KOZ<5MA zu finden, glaube ich nicht 
fehl zu gehen, wenn ich annehme, dass die 3 Bestimmungen 
mit KOZ>5 MA, die von mir signiert sind, die einzigen sind, 
die ich selber gefunden bezw. kontrolliert habe. Die so ge- 
fundenen Werte waren: 


KSZ KOZ ASZ AOZ 
2,1 >5 4,2 
eee 1,8 5 4,4 3,2 


Es ist nun interessant zu sehen, dass diese von mir selbst 
gefundenen Werte durchgehends eine, wie ich sagen méchte, 
normale Zuckungsformel (fiir anodische Ubererregbarkeit) auf- 
weisen, das heisst, dass alle Zuckungswerte ziemlich hoch 
liegen, dass die AOZ immer grdésser ist als die KSZ, dass die 
AOZ friiher auftritt als die ASZ, wie auch, dass die einzelnen 
Werte die charakteristischen Korrelationen beibehalten, so 
dass bei Ansteigen der KSZ alle die anderen Werte sich auch 
erhéhen. Ganz anders verhalten sich die meisten von mir 
nicht im Protokoll signierten Werte. Wenn man, wie in den 
untenstehenden Fiillen bei einer KOZ>5 MA so ausserordent- 
lich niedrige Werte fiir die KSZ und die AOZ angibt, so muss 
ich sagen, dass ich selbst nie solche Befunde erheben konnte. 


KSZ KOZ ASZ AOZ 
0.5 2,8 1,4 


0,1 1,4 1 
0,4 > 5 1,4 0,8 


= 
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KSZ KOZ ASZ AOZ 
0,6 1 

0,4 > 5 1 

0,2 >d 2,5 1,8 


Derartige von anderen aufgenommene Werte haben sich 
bisher, so weit ich mich erinnern kann, immer bei einer von 
mir vorgenommenen Nachpriifung auf eine Zuckungsformel! 
mit KOZ<5 MA richtigstellen lassen. Ich glaube auf der 
richtigen Seite zu sein, wenn ich behaupte, dass sich bei zweck- 
miissiger Technik die Fille von manifester Spasmophilie, die 
eine KOZ>5 MA bei einer oder vielleicht mehrerer Gelegen 
heiten aufwiesen, kaum mehr als etwa ein paar Prozent er- 
reichen und diejenigen, die konstant KOZ>5 MA zeigen, noch 
seltener sind. 

In diesem Zusammenhang muss ich iiber einen Fall be- 
richten, der eine vollkommene Ausnahmestellung einnimmt 
und von mir wegen Zweifel an der Diagnose nicht in die 
Zusammenstellung einbezogen wurde. Es handelt sich um 
einen Siiugling, der an Wutanfillen litt. Manchmal wurde 
aber bei diesen Anfiillen ein Spasmus-glottidis-iihnlicher Laut 
gehért, und manchmal konnte auch ein schwaches oder ange- 
deutetes Facialisphinomen konstatiert werden. Ich halte es 
fiir méglich, dass sich die Wutanfiille hier mit einem leichten 
spasmophilen Zustand kombinierten. Leider wurde der Fall 
in einer Zeit beobachtet, wo man noch nicht iiber eine zuver- 
lissige Methode fiir die Bestimmung der Serum-Ca- Werte ver- 
fiigte. An diesem Kinde wurden lange Zeit hindurch elek- 
trische Erregbarkeitbestimmungen und zwar eine ganze Reihe 
Bestimmungen von mir selbst gemacht. Wir konnten hier in 
etwa 100 Priifungen nie eine KOZ<5 MA konstatieren. Von 
den Priifungen fielen 12 auf Krampftage und gaben durch- 
schnittlich folgende Werte: 


KSZ 1,4 KOZ>5 ASZ 3,04 AOZ 1,9 


Diese Zuckungswerte stehen in einer fiir eine (anodische) 
Ubererregbarkeit guten Korrelation zu einander. Sie stimmen 
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auch gut mit den oben gefundenen Durchschnittswerten der 
mit KOZ<5MA reagierenden spasmophilen Kinder iiberein, 
nur dass sie durchgehends doppelt so hoch liegen. Ist dieser 
Fall als zur manifesten Spasmophilie gehérig zu deuten, so 
ist er, so viel ich mich erinnern kann, der einzige Fall, 
den ich iiberhaupt beobachtet habe, wo die KOZ konstant 
>5 MA war. 

Meine Erfahrungen gehen, um es zu resiimieren, folglich 
dahin, 

1) dass die Priifung der elektrischen Nervenerregbarkeit 
am N. peroneus die Priifung am .N. medianus vorzuziehen ist, 

2) dass bei guter Ubung und zweckmiissiger Technik bei 
manifester Spasmophilie nur ausserordentlich selten bei Priifung 
am N. peroneus eine KOZ>5MA gefunden wird, dass unter 
diesen Voraussetzungen die AOZ immer erst bei stiirkerem 
Strome auftritt als die KSZ, dass die KOZ <5 MA einen sehr 
grossen Wert fiir die Diagnose manifester Spasmophilie besitzt 
und dass eine KOZ>5MA mit einer KSZ um hichstens etwa 
0,5 und einer AOZ um etwa 1 MA kaum vereinbar ist und 
zu erneuter Priifung auffordert, 

3) dass schliesslich die AOZ in dem weit iiberwiegenden 
Mehrzahl der Bestimmungen bei Priifungen am N. peroneus 
vor, bei Priifungen am N. medianus nach der ASZ auftritt. 


"Weiterer Beitrag zur Postinfektiisen Encephalitis im 
Kindesalter”’. 


Von 


E. WIELAND (Basel). 


Vor ca. Jahresfrist habe ich in der Monatsschrift fiir Kin- 
derheilkunde’ iiber 2 Fille von Encephalitis beim Kleinkinde 
berichtet nach Typhus u. nach Paratyphus B., die beide nach 
Wochen, beziehungsweise nach mehreren Monaten (Fall IT), 
in véllige Heilung ausgingen. Es handelte sich beide Male 
um halbseitige spastische Lihmungszustiinde, die sich nach 
Ablauf der eigentlichen Fieberperiode eingestellt hatten. Die 
Fille konnten deshalb ein gewisses, auch epidemiologisches 
Interesse beanspruchen, weil bisher Encephalitis nach Ty- 
phus nur selten u. nach Paratyphus B. so gut wie noch 
nie beschrieben worden war. (Scuorrmiturr.) — Das gibt 
neuerdings auch A. Eckstein zu. In seinem kiirzlichen Re- 
ferat tiber » Encephalitis im Kindesalter» (Ergebnisse der Inneren 
Med. u. Kinderheilk. Bd. 36, 1929.) fiihrt Ecxsrremn eine 
grosse Anzahl »postinfektidser», oder wie er sie bezeichnet 
parainfektidser> infantiler Encephalitisfille teils eigener Beob- 
achtung, teils aus der neueren Literatur an nach den ver- 
schiedenartigsten Infektionskrankheiten, worunter die kiirzlich 
von GLANzMANN® sehr eingehend beschriebenen Encephalitiden 
nach Varicellen mit Recht den breitesten Raum einnehmen. 

Ob es sich bei diesen u. andern, oft in Heilung ausge- 
henden Encephalitiden nach Infektionskrankheiten um eine 

' E. WIELAND: »Encephalitis nach Typhus u. nach Paratyphus B. 
bei 2 Kleinkindern». M. f. K. Bd. 47, 1930. 

? GLANZMANN, E.: »Die nervésen Komplikationen der Varicellen, Va- 
riola u. Vaccine». Schweiz. med. Wochenschr. Nr. 7, 1927. 
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direkte Einwirkung der zum Teil — Masern, Varicellen, 
Mumps, Variola, Vakzination etc. — ja noch unbekannten 
Erreger handelt oder deren vermutliche Toxine auf die Hirn- 
substanz mit entziindlichen Erscheinungen — kleinzellige In- 
filtration wie bei Enc. lethargica, — oder ob im Sinne Guanz- 
mann’s lokale anaphylaktische Reaktionen zwischen Antigen u. 
zwischen zellstiindigen Antikérpern als ursiichliche Momente 
in Frage kommen, oder endlich rein nekrotisierende Prozesse 
der Hirnrinde, wie sie Husuer u. Sparz' 1924 bei tédlicher 
Keuchhusteneklampsie nachgewiesen u. als toxischer Natur 
angesprochen haben: alles das ist noch unentschieden. Die 
Atiologie der (nicht eitrigen) Encephalitis, inklusive der neuer- 
dings viel besprochenen postvakzinellen Encephalitis ist be- 
kanntlich noch ein sehr unklares u. wiederspruchsvolles Ka- 
pitel — vgl. das Encephalitisreferat von Dorr an der Vers. der 
D. Ges. fiir Kinderheilk. in Wiesbaden 1929. Weitere Beitriige 
sind daher immer noch erwiinscht; selbst wenn, wie in nach- 
stehender Mitteilung, eine Verifikation der Diagnose » Encepha- 
litis» durch die Autopsie nicht erbracht werden konnte. 


Wichtig fiir den Praktiker ist erstens einmal die Kennt- 
nis vom Vorkommen solcher schwerer, zunichst wohl immer 
den Gedanken an Meningitis wachrufender Liisionen der 
Hirnsubstanz, zweitens deren Abgrenzung von der Entziindung 
der Hirnhiute, sowie von vaskuliiren Hirninsulten, wie sie 
spez. in der ilteren Fachliteratur nach Pertussis, Scharlach, 
Masern nicht so selten beschrieben worden sind. In den 
letzten Jahren hiiufen sich die Beobachtungen iiber postinfek- 
tidse Encephalitis. Ob das wirklich ein Zeichen ist ihres 
vermehrten Vorkommens, wie heute vielfach im Gedanken an 
die modernen Poliomyelitisepidemien u. an die Vakzine-En- 
cephalitis angenommen wird, u. nicht einfach die Folge besse- 
rer Abtrennung des neuen Encephalitisbegrifis vom alt bekannten 
Krankheitsbilde der Meningitis, bleibe dahingestellt. 


' HUSLER u. SpATZ: »Die Keuchhusteneklampsie». Z. f. Kinderheilk. 


38, 1924. 
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Unter den Krankheiten, nach denen Encephalitis beobach- 
tet zu werden pflegt, nimmt meiner Erfahrung nach die Pnew- 
monte einen hervorragenden Platz ein. Seltsamer Weise 
erwiihnt Ecxstern von dieser Tatsache nichts in seinem be- 
reits erwiihnten, ausfiihrlichen Ubersichtsreferat. Gerade bei 
Kindern nach Uberstehen einer Pneumonie, einige Tage nach 
Fieberabfall, oder noch bei nachweisbaren Lungenveriinde- 
rungen habe ich einige ganz zweifellose Encephalitiserkran- 
kungen beobachtet mit Benommenheit, Andeutung von Kernig 
u. Nackenstarre und mit hinterbleibender halb- oder doppel- 
seitiger spastischer Extremitiitenlihmung. Ubrigens haben 
auch Carré, E. Frinxe,, Misert1 akute Encephalitis auf 
dem Boden der Pneumonie beschrieben cit. nach Opprn- 


HEIM, Lehrbuch 1923, S. 1292. Und den sog. »Akuten 
cerebralen Tremor» — Zarrert-GRIFFITH, — eine vermutlich 


ebenfalls auf toxisch-encephalitischer Schidigung gewisser extra- 
pyramidaler Fasern des Mittelhirns beruhende seltene Kinder- 
krankheit habe ich zwezmal im Anschluss an Pneumonie ent- 
stehen sehen.’ Auch hat E. Kramer in einer Dissertation aus 
dem Basler Kinderspital* schon 1920 9 Fille von akuter, nicht 
eitriger Encephalitis nach den verschiedensten Infektionskrank- 


heiten publiziert. — Unter diesen 9 Fiillen befinden sich 2, 
die im wnmittelbaren Anschluss an kruppise Pneumonie ein- 
traten. — Zwei weitere Fille, wovon einer mit tédlichem Aus- 


gang, schlossen sich unmittelbar an eine hochfieberhafte » givp- 
pale» Affektion der Rachenorgane an, so dass die Annahme 
eines ursiichlichen Zusammenhangs zwischen Racheninfekt und 
zwischen nachfolgender Encephalitis mindestens sehr nahe lag. 

Pneumonie und aller Voraussicht nach gewisse banale, als 
»Grippe» oder als Angina bezeichnete Racheninfekte figurieren 
somit gelegentlich ebenfalls unter den Schrittmachern der aku- 


' Vergl. E. WIELAND: »Tremblement aigu cérébral des jeunes enfants». 
Revue Médicale de la Suisse Romande. N. 3, 1926. 

* E. KRAMER: »Zur Kasuistik der Encephalitis acuta non suppur 
nach akuten Infektionskrankheiten bei Kindern». — Inauguraldiss. Basel, 
1920. 
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ten postinfektidsen Encephalitis. Mit der seit dem Jahre 
1890 leider vielfach zu Unrecht ebenfalls als »Grippe» bezeich- 
neten pandemischen Influenza — der sog. »Kriegsgrippe» der 
Jahre 1918/19 — haben die eben erwihnten, sowie die nach- 
folgende neue Beobachtung von »postgrippaler» Encephalitis 
freilich nichts zu thun. Sondern alle diese Fille fielen in 
influenzafreie» Perioden. Die resultierende Encephalitis darf 
daher auch nicht ohne weiteres identifiziert werden mit der 
klinisch u. anatomisch scharf charakterisierten echten In- 
fluenzaencephalitis, d. h. der sog. »Grippenencephalitis» alter 
Observanz, die im Anschluss an die Influenza der Jahre 1890/91 
u. 1918/19 hin u. wieder beobachtet wurde in Gestalt der 
hiimorrhagischen Grosshirn oder »Flohstichencephalitis» u. 
deren klassische Schilderung wir bekanntlich 
HEIM, Firerincer, LEICHTENSTERN u. And. verdanken. Son- 
dern wenn hier u. im Folgenden von »»>Grippe» u. von En- 
cephalitis nach Grippe die Rede ist, so ist darunter jeweilen 
bloss der jedem Piidiater geliiufige akute, hochfieberhafte Infekt 
des Naso-Pharynx u. der Tonsillen verstanden, welcher die 
Crux unsrer Kinderspitiler u. Siuglingsabteilungen bildet u. 
der mit der richtigen Influenzainfektion nichts gemein hat, 
als den leider auch bei letzterer oft missbriiuchlich angewandten 
Namen »Grippe 

Dem erwihnten, hochfieberhaften Racheninfekt begegnet 
man in der tiglichen Praxis oft genug u. unter den wech- 
selndsten Symptomen. Bei Kleinkindern gar nicht selten 
im Verein mit initialer Eklampsie. Aber auch, um nur bei 
den nervésen Begleitsymptomen zu bleiben, im Verein mit 
Meningismus u. mit Tage lang andauernden Kopfschmerzen. 
Der grippale Infekt kann in seltenen Fiillen eine Meningitis 
serosa, ja eine Meningitis purulenta einleiten, bald mit, bald 
ohne spezifischen bakteriellen Befund im Lumbalpunktat — 
Punktat meist steril. 

Von diesen teils bloss funktionellen, teils entziindlichen, 
d. h. direkt vom Krankheitsherd zu den Hirnhiiuten weiter- 
geleiteten gelegentlicher Folgen eines gewéhnlichen grippalen 
Infekts, die jedem erfahrenen Arzte geliufig sein dirften, ist 
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nun freilich ganz wesentlich verschieden diejenige isolierte 
Liision der Hirnsubstanz, welche wir als Encephalitis zu be- 
zeichnen pflegen. 

Kine Encephalitis darf man héchstens dann diagnostizie- 
ren, wenn neben cerebralen Reizerscheinungen meist schwerer 
Art deutliche Herdsymptome nachweisbar sind. Andernfalls 
steht die Diagnose »Encephalitis» in der Luft. Und selbst 
dann wird man, im Gedanken an die wiedersprechende Atio- 
logie der postinfektiésen Encephalitis und an die wechselnden 
anatomischen Befunde, nicht immer an einen streng einheit- 
lichen Hirnprozess, sondern vielleicht an eine Vielheit von 
schiidigenden Faktoren denken diirfen, von deren Art und In- 
tensitit die Schwere der ieweiligen Hirnlision abhiingig ist. 
Diese Annahme wiirde wenigstens die so ausserordentlich wech- 
selnde Prognose und den Verlauf des ganzen Krankheits- 
wesens am besten erkliiren. 

Es ist mir nicht bekannt, ob schon von andrer Seite Beob- 
achtungen iiber akute Encephalitis im Anschluss an einfache, 
sog. grippale oder katarrhalische Racheninfekte vorliegen. 
In der Literatur konnte ich nichts derartiges finden. Bei 
der ungemeinen Verbreitung der betreffenden Infekte im Klein- 
kindesalter u. ihrer im Ganzen guten Prognose wiire freilich 
denkbar, dass ihrem Nachweis bei, oder vor Einsetzen der 
Encephalitis‘Symptome keine, oder mindestens doch _bloss 
nebensiichliche Bedeutung beigelegt worden wiire in Hinsicht 
auf die folgende schwere Hirnaffektion. Auch ein gelegent- 
liches Ubersehen der oft geringfiigigen initialen Rachensymp- 
tome, mit a. Worten: Auffassend der gerade vorliegenden Ce- 
rebralsymptome als primdre, gleichsam spontan entstandene 
Hirnaffektion, anstatt eine solche para- oder postinfektidser 
Natur, erscheint nicht immer ganz ausgeschlossen. 

Die anscheinende Hiufigkeit przmdrer Encephalitis ist 
andrerseits nicht zu bestreiten. Man denke bloss an die 
zum Gliick vergangenen Zeiten der Encephalitis lethargica seu 
epidemica, an welcher die meisten Menschen aus vollstem 
Wohlsein erkrankten ohne vorausgehenden Infekt. —- Geht 
aber zum Unterschied von derartigen Fiillen ein fieberhafter 
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Infekt einer encephalitischen Erkrankung voraus, mag die 
Frage des Post u. Propter Hoc auch schwierig zu entscheiden 
sein: Die Méglichkeit, um nicht zu sagen Wahrscheinlichkeit 
eines gevissen dtiologischen Zusammenhangs zwischen Infekt u. 
zwischen nachfolgender Encephalitis wird nicht wohl bestritten 
werden kénnen. 


Im nachfolgenden seien 2 weitere Fille von akuter en- 
cephalitisartiger Hirnaffektion angefiihrt. Der eine in un- 
mittelbarem Anschluss an einen fieberhaften Infekt (Grippe 
oder Pneumonie). Der andre nach akuter Gastro-Enteritis 
méglicherweise ebenfalls urspriinglich grippaler Natur. 


‘fall II. E.R. 3%/2 Jahre alt. 


Anamnese: Vor 14 Tagen fieberhafte Kraimpfe, Erbrechen, 
Durchfalle. Langsame Erholung, sinkende Temp. Im Anschluss 
grosse motorische Unruhe, Verlust der Sprache, periodische Schrei- 
anfaille u. Unreinlichkeit. Eingewiesen als »Meningitis nach 
Gastro-Enteritis>. 

Status: Abgemagertes Madchen mit lebhaftem Mienenspiel u. 
verworrenem Gesichtsausdruck, das aber kein Wort hervorbringt. 
Temp. 37,3. Nackenstarre, Andeutung von Kernig. Daneben 
bestiindiges Grimmassieren. [Innere Organe: O. B. Sehnenreflexe 
nicht gesteigert. Pupillarreaktion prompt. Augenhintergrund nor- 
mal. Polynuklefre Leukozytose, 11,500 Leukozyten. Keine Lih- 
mungssymptome, dafiir bestaindiges Herumwilzen im Bett. Diinne 
Stiihle, die ins Bett entleert werden. PIRQUET: negativ. Lum- 
balpunktion ergibt zweimal keine Fliissigkeit. 

Weiterer Verlauf: Vom 17. bis 30. Oktober subfebrile Tempe- 
raturen, einmal bis 38,8 ohne objektiven Befund. Durchfall, 
Nackenstarre u. Kernig nehmen unter Schleimdiat allmahlich ab. 
Das unruhige Herumwerfen im Bett mit Grimassieren u. zeit- 
weisem unmotiviertem Aufschreien bleibt. Das Kind spricht 
kein Wort, ist vollig desorientiert, weist Spielzeug u. Nahrung 
von sich u. muss miihsam mit dem Léoffel gefiittert werden. 
Nachts schliéft es, abgesehen von gelegentlichem Aufschreien 
ruhig. 

Vom 5ten November an etwas ruhiger, stiller. Greift hie 
u. da nach einer Puppe, aber ohne damit zu spielen. Es blickt 
unruhig im ganzen Krankensaal herum, kann aber kein Wort 
sprechen. Mitte November reicht es auf Befehl das Hiandchen, 
zeigt die Zunge und beginnt mit Miihe einzelne einfache vorge- 
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Stuhl 


12,300 kg. 


11,800 kg. 


kg. 


10,85 


10,700 kg. 


Fall I. 


WIELAND 


sprochene Worte nachzusprechen. 
Mit Gebirden verlangt es den Topf, 
scheint sich auch allmahlich fiir 
seine Nachbarpatienten, die es 
bisher nicht beachtet hat, zu in- 
teressieren. 

Nach weiteren 3 Wochen be 
ginnt das Kind selbstiindig zu 
essen, widerholt einzelne Fragen 
ohne Fehler, beantwortet sie aber 
nicht. Spricht immer noch kein Wort 
selbstiindig, versteht aber augen- 
scheinlich das Gesagte immer bes- 
ser. Das Grimmassieren hat fast 
ganz aufgehort. 

Mitte Dezember: Das Kind gibt 
auf einfache Fragen nunmehr rich 
tige Antworten, es ist ruhig und 
spricht auch mit seinen Mitpatien- 
ten. Gewichtszunahme um | '/2 
Kilo seit Spitaleintritt. Entlassung 
in weitere hiusliche Pflege. 

Nachuntersuchung im April: 4 
Monate nach Spitalaustritt, 6 Mo- 
nate nach Beginn der Krankheit 
ist das Miédchen wieder vollig nor- 
mal. Es ist ruhig, folgsam, rein- 
lich, spricht wieder alles u. unter- 
scheidet sich nicht von einem Kinde 
gleichen Alters. Irgend welche 
Residuen von seiner riatselhaften 
fiberhaften Krankheit sind keine 
zuriickgeblieben. 


fall IT. Sch. H. 14/2 Jahre alt. 


Anamnese: Gesundes, fiir sein 
Alter ausnehmend gut entwickeltes 
Kind mit fertig entwickeltem Geh-, 
Sprachvermégen u. ausgesproche- 
nem Reinlichkeitssinn. 

Laut Bericht des einweisenden 
Arztes am 27.I. 30. Nachts 10 Uhr 
plétzlich 3 Stunden dauernder An- 
fall von Bewusstlosigkeit mit Kon- 


= 


vulsionen u. Temp. von 40. 
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Im Anschluss einige Tage Fieber, 


leichte Apathie, anscheinende ungestérte Erholung von den Symp- 
tomen einer leichten linksseitigen Bronchopnemonie, die als Ur- 


sache der febrilen Eklampsie gedeutet werden durfte. 


Plotzlich 


grosse Unruhe, Schlaflosigkeit, Grimmassieren, undeutliches Lallen 
(Sprachverlus) Aufschreien, Untersichgehenlassen. 


Daher Einweisung in 


die Kinderklinik 


»Cerebrale Erkrankung nach Pneumonie>. 


Status: 


auf, 


Grosses, 
rs 

verwirrtes Kind. Temp. 37 ,0. 

dazwischen 


aber sehr unruhiges u. 


mit der Diagnose 


anscheinend vollig 
Lallt unverstindliche Laute, schreit 
wirft Kopf u. Extremitiiten nach allen Seiten, 


kneift die Augen bestindig ticartig zusammen u. spitzt den Mund. 


Auf 
sich 


die 
dann 


Beine 


fest, ohne zu fallen. 


gestellt, macht es unsicher einige Schritte, halt 
Von den Eltern, die iiber den 


Sprachverlust am meisten erschreckt sind, nimmt es keine Notiz. 


Pupillarreaktion 
gens (Abducenslihmung rechts). 


regelmissig. 


Leichter Strabismus 
Rechte Gesichtshalfte schlaffer 


conver- 


als die linke (Andeutung von rechtsseitiger Fazialislahmung). 


Weder Nackenstarre 


noch 


Kernig. 


Aber deutliche allgemeine 


Hypertonie, sehr starke Sehnenreflexe am rechten Bein mit deut- 


lichem 


Fussclonus 


rechts. 
hintere Rachenwand 


Ubrige Organe: o. B. 


Bloss die 


ist stark gerdtet u. am Kieferwinkel sind 


beidseits harte Driischen (Reste von Pharynxgrippe) fiihlbar. 


PIRQUET: 


Negativ. 


Die Lumbalpunktion ergibt 


15 Cbem. 


klaren, sterilen Liquor bei Druck von 12 cm. Wasser. NONNE u. 


PANDY 


vollig normaler Befund. 


Verlauf: 
macht bestiindige ticartige 


In 


den 


ersten 


negativ. Im »Fuchs-Rosenthal>: 4 Lymphozyten. 


Tagen 


Bewegungen mit 


Hiinden ohne von der Umgebung Notiz zu nehmen. 
sind dagegen ruhig. Es lasst Stuhl u. Urin in’s Bett, lasst sich 
fiittern, lallt dabei etwas, will aber weder von Spielzeug noch 


von 


Fussclonus mehr. 

12. Februar: Nach 14-tigigem Klinikaufenthalt ist das Kind 
Bett auf, greift wieder nach Spielzeug, kneift 
nur noch selten die Augen zusammen, spielt aber nicht u. trinkt 
Eltern laichelt es heute zum ersten Mal 


ruhiger, 


sitzt im 


nicht selbstindig. 


wieder zu, kann aber immer noch kein Wort sprechen. 
noch Stuhl u. Urin in’s Bett. 


Den 


den Eltern, die es nicht mehr erkennt, etwas wissen. 
Hemiparese ist nicht mehr nachzuweisen. 


Nachts ruhiger Schlaf. 


Also 


ist das Kind sehr unruhig, 
Lippen, 


Lidern, 
Die Beine 


Die 


Kein Schielen, kein 


Immer 


Da keine Fortschritte mehr gemacht werden, das Kind sich 


ruhig 


fiittern 


lasst u. 


bis auf seine Sprachstérung und Teil- 
nahmslosigkeit — Spielzeug bleibt unbeachtet liegen — u. Un- 
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reinlichkeit nun mehr leicht zu pflegen ist, wird es auf Wunsch 
der Eltern nach Hause entlassen. 

Nachuntersuchung am 10. Juni 1930 (nach 4 monaten!): 

Das jetzt genau 2-jaihrige gut entwickelte Kind zeigt nichts 
mehr von seiner Erkrankung. Es geht, spielt wie ein anderes, 
spricht deutlich einfache Worte wie »fort», Mutti», »Gib» ete. .., 
d. h. es hat den gleichen Wortschatz wie im Januar vor seiner 
Krankheit. Es ist intelligent, lebhaft, reinlich, gebraucht beim 
Essen den Léoffel wie ein normales Kind. Alle Reflexe sind 
vorhanden. Nirgends Spuren von Parese. Kein Schielen. Nach 
Aussage der Mutter war das Kind zu Hause noch 8 Wochen 
lang verwirrt u. unruhig, musste gefiittert werden u. grimmas- 
sierte zeitweise mit Mund u. Augen ohne zu sprechen. Ganz 
allmihlich verloren sich diese Symptome; es verlangte zu spielen, 
aufzustehen, verlangte auf den Topf gehoben zu werden u. schliess- 
lich lernte es auch wieder einige Worte zu sprechen, erst lallend, 
dann immer deutlicher. 

Vollige Heilung. 


Epicrise. 


Das Charakteristische beider, einander in mancher Hin- 
sicht recht iihnlicher Beobachtungen besteht im LEintreten 
eines subfebrilen Zustandes von aufgeregter Verwirrtheit mit 
Grimmassieren u. ticartigen Bewegungen unter volligem, viele 
Wochen anhaltendem Verlust des Sprachvermdégens, beide Male 
im unmittelbaren Anschlusse an Konvulsionen febriler Natur, 
sog. Eklampsia febrilis infantum. Wiihrend im. ersten Fall 
Nackenstarre, Kernig, Durchfiille u. Schreiperioden den Sta- 
tus cerebralis persistens begleiteten, war von derartigen 
nervésen Reizsymptomen im 2ten Falle nichts zu bemerken. 
Das betreffende Kind konnte sogar einige Schritte machen. 
Daneben aber bestanden hier im Beginn Symptome einer rechts- 
seitigen Hemiparese. Das auffilligste Krankheitssymptom in 
beiden Fiillen stellte die Sprachstérung dar. Sie iiberdauerte 
alle iibrigen Krankheitserscheinungen um viele Wochen u. 
stellte sich unter dem bekannten Bilde einer motorischen, zum 
Teil freilich auch amnestischen Aphasie dar. Zusammen mit 
der Hemiparese im Falle II wird man sie als richtiges 
Herdsymptom (Ldsion der linken Grosshirnhemisphdre) aut- 
fassen miissen. 


WEITERER BEITRAG ZUR POSTINFEKTIOSEN ENCEPHALITIS 497 


Differentialdiagnostisch konnte ein einfacher Meningismus 
— nach Pneumonie oder Grippe — wegen der langen Dauer 
u. der Higenart der Stérung leicht ausgeschlossen werden. 
Eine Meningitis serosa, an die im Falle I gewiss in erster 
Linie zu denken war angesichts der Nackenstarre, liess sich 
abgesehen vom negativen Ergebnis der Lumbalpunktion in 
beiden Fiillen allein schon ausschliessen auf Grund der deut- 
lichen Herdsymptome (Aphasie etc.). Gegen eine vaskuldre 
Hirnliision sprach das Fehlen von Exanthem, von Herz- oder 
Gefiissliisionen, sowie von linger andauernder Bewusstlosigkeit. 

Es blieb also kaum etwas anderes iibrig, als die Annahme 
einer torisch-entztindlichen Hirnaffektion unbekannten — infek- 
tidsen — Ursprungs, was in beiden Fallen durch das unmittel- 
bare Vorausgehen eines fieberhaften Infekts — Brechdurchfall, 
Bronchopneumonie oder Grippe fast zur Gewissheit erhoben 
wurde (Encephalitis postinfektiosa). Gerade das mehrtiigige 
freie Intervall vor Ausbruch der Hirnsymptome im Falle II 
ist in dieser Hinsicht beachtenswert, weil schon oft bei En- 
cephalitis beschrieben. 

Typisch fiir Encephalitis ist ferner die Tage bis Wochen- 
lang anhaltende tiefe Verworrenhe:t, die motorische Unruhe, 
die Jaktation u. die Schreianfalle bei beiden Kindern. Und 
im Gegensatz hiezu die relative Ruhe wiihrend der Nacht- 
stunden. Ebenso bezeichnend ist die anhaltende Unrecnlich- 
keit der vorher an Beniitzung des Topfes gewéohnten Kinder, 
sowie der von einem Moment auf den andern erfolgte vollige 
Verlust des vorher guten Sprachvermégens. Der Umstand, 
dass beide Male nicht nur das Sprechen, sondern auch das 
Sprachverstiindnis, beziehungsweise das Verstiindnis fiir den 
Gebrauch bisher so vertrauter Dinge wie Léffel, Teller, Spiel- 
zeug ete. fehlte — daher das Fehlen von Greifbewegungen, 
die Unméglichkeit zu essen, das Nichtbeachten von Spielzeug, 
das Nichtmehrerkennen der Eltern etc. — liisst den Schluss 
zu auf eine Lision des sensorischen, noch mehr als des 
motorischen Sprachzentrums oder benachbarter Hirn-Bezirke, 
Aphasie als cerebrales Herdsymptom kommt nach OprrenneiM 

32—321. Acta pediatrica, Vol. XIII 
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hiiufig vor bei Encephalitis, meist freilich neben hemi- oder 
monoplegischer Liihmung. 

Einen Typus akuter, nicht eitriger Encephalitis, welcher 
sich durch Kombination allgemeiner Cerebralerscheinungen mit 
den Herdsymptomen der Monoplegia faciobrachialis dextra u. 
motorischer Aphasie auszeichnet, schilderte OppeNnEIm!’ seiner- 
zeit ausfiihrlich. Und eine, diesem Typus weit gehend ent- 
sprechende Beobachtung von Grosshirnencephalitis bei einem 
10-jihrigen Knaben, der nach anfiinglicher Besserung in all- 
miithlige Verblédung iiberging, beobachtete u. publizierte Ver- 
Jasser im Jahre 1920.° — Allein anhaltende ¢solierte Aphasic 


mit fehlendem Sprachverstindnis, ein Zustand von voriiber- 


gehender Seelenblindheit u. Taubheit wie in unseren 2 Fiillen, 
scheint zumal im ersten Kindesalter doch recht ungewoéhnlich 
zu sein. 

Ubereinstimmend wie das plétzliche Einsetzen der Aphasie 


gleichzeitig mit den iibrigen cerebralen Reizsymptomen war 


in beiden Fiillen auch der weitere Verlauf: Zuniichst sistierte 
das Grimmassieren u. die motor. Unruhe, dann kehrte die 
friihere Reinlichkeit wieder u. erst zuletzt besserte sich die 
Stérung der Sprache u. des Sprachverstiindnisses. Und zwar 
iiusserst langsam. Vom Momente der ersten Zeichen des 
wiederkehrenden Sprach- u. taktilen Verstiindnisses (Auf- 
merken, Hiindchen geben, Zunge zeigen, wider mit dem Léffel 
essen, Spielen ete....) bis zum allmihligen Wiedererlernen 
der Sprache, Nachsprechen erst einzelner Worte, dann Siitze, 
schliesslich bis zur fehlerfreien Beantwortung einfacher Fra- 
gen vergingen in beiden Fiillen viele Monate. 

In beiden Fiillen aber bildete sich die Stérung wieder 


vollstiindig zuriick. 


‘ OPPENHEIM: »Lehrbuch der Nervenkankheiten», 1923. Und Zeit 
schrift fiir N. XV. 

2 E. WreLAND: »Uber sporadische u. epidemische Encephalitis, sog. 
Encephalitis lethargica bei Kindern». Schweiz. M. W., 1920. Nr. 28. 
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VOM EPIDEMIEKRANKENHAUSE, HELSINGFORS, CHEFARZT D:R H. V. 
WILLEBRAND. 


Uber Suction bei Croup. 


Von 


HERMAN von WILLEBRAND. 


In den letzten Jahren sind die Fille von Diphtheritis be- 
sonders Croup viel seltener als friiher in Helsingfors (und in 
ganz Finnlannd) geworden. Im Jahre 1918 sind in Helsing- 
fors 697 Fille von Diphtheritis, davon 217 Croup und im Jahre 


1919 976 Diphtheritis-Faille —- mit 117 Croup — eingetroffen. 
10 Jahre spiiter (1928) gab es 68 Diphtheritis und 9 Croup 
und 1929 wieder 64 Diphtheritis — mit 13 Croup-Fillen. 


| Jedenfalls ist Croup eine schwere Krankheit, und ich bin 
von allerlei Verbesserungen immer interessiert gewesen, die in 
der Behandlung von Croup vorgeschlagen sind. Darum habe 
ich auch die Methode von Lynan (etwas modifiziert) versucht. 
Lynau inspektiert mit Bronchoscope Larynx und Trachea und 
saugt dabei Pseudomembranen und Schleim mit Kateter aus.* 
Gover & Harpman*® haben die Suction nach Lynan 
bei 50 Fiillen von Croup gemacht. 
Scumipt‘ erziihlt von 24 von ihm behandelte Fillen, davon 
sind 8 spiiter intubiert. 
| Solche Bronchoscope mit Aussaugungsaggregat sind jetzt ge- 
| wohnlich bei den Epidemiekrankenhiiusern in Amerika. In ganz 
Europa gab es aber am Ende 1930 nur 5 solche Apparate. 
Ich habe Aussaugung von Larynx bei Croup und zwar 


| 
| ‘ Nach einem Vortrag bei der Pediatrikerkongress *°/s 1931 in Kopen- 
hagen. 
* LyNAH: The Laryngoscope 1916. 
®’ Gover & HARDMAN: Archiv of Pediatric 1923. 
* SMITH: Proceedings of the Connecticut State Medical Society 1924. 
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ohne Bronchoscope gemacht. Ich habe mir einige metallene 
Kateter von verschiedenen Grésse konstruieren lassen, die von 
Seiten zugedriickt wie eine O’Dwyer’s Tube und gebeugt wie 
ein Intubator mit angebrachter Tube sind. Als Sauger habe 
ich erstens Poutains Flasche oder Wasserleitungspumpe ge- 
braucht, aber spiiter bin ich mer zufrieden mit einem gewohn- 
lichen Stabsiiuger (Vacuum-Cleaner) gewesen. 

Mit dieser Methode’ habe ich seit September 1930 10 Fiille 
von Croup behandelt. Ein 9 Monate altes Kind ins Kranken- 
haus mit doppelseitiger Bronchopneumonie eingeliefert ist ge- 
storben. 9 andere Kinder im Alter von 1—10 Jahren sind 
alle gesund geworden. Bei 4 von diesen habe ich einmal Suc- 
tion gemacht und bei 5 Fiillen habe ich Zweimal Suction ge- 
macht. Drei von diesen letzteren sind spiiter intubiert. Ubri 
gens ist bei allen 10 Diphtheribazillen gefunden und alle sind 


Ein Mal Aussagung “/Jahref 1 Jahr | 5 Jahre 10 Jahre 10 Jahre 


Zwei Mal Aussagung 2 Jahre | 5 Jahre; 8 Jahre 9 Jahre 10 Jahre 
Dazu Intubation 
St. [1/2 St. + 7 Stunden 


10 St. 


mit Diphtherieserum behandelt. 10 Fiille sind ja gar zu wenig 
und gréssere Erfahrung ist ja nétig, um Schlussfolgerungen 
ziehen zu kénnen. Jedenfalls bin ich schon jetzt davon iiber 
zeugt, dass die Suctionsmethode (auch ohne Bronchoscope; 
selbstverstiindlich ist doch Suction mit Bronchoscope besser) 
eine gute Verbesserung in der Behandlung von Croup ist. 


In letzter Zeit (Februar 1932) habe ich dazu Aussaugung mit Gum 
mischlauch bei Intubierten mit guter Erfolg gemacht. 


AUS DEM ZENTRALLAZARETTE ZU LINKOPING, SCHWEDEN 
(KINDERABTEILUNG). 


Zur Diagnose und Differentialdiagnose der Lymphadenose, 
besonders im Kindesalter. 


Von 


y. AKERREN. 


Die Lymphadenosen wiihrend des Kindesalters wie bei 
Erwachsenen bieten im allgemeinen ein ziemlich pregnantes 
Krankheitsbild dar. Im Kindesalter herrschen die akuten oder 
subakuten Formen vor, die gekennzeichnet werden durch Fieber, 
Bliisse, Anschwellung der Lymphdriisen, Vergrésserung der Milz 
und auch der Leber, himorrhagische Diathese, ulzerative, be- 
sonders in der Mundhohle und im Rachen lokalisierte, Vor- 
giinge in der Schleimhaut, vor allem aber durch ein typisches 
Blutbild. In einigen Fiillen liegt eine so hochgradige Steige- 
rung der Anzahl der weissen Blutkérperchen vor, dass die 
Diagnose auf Leukiimie ohne weiteres gestellt werden kann. 
In anderen Fiillen ist die Steigerung der Anzahl weisser Blut- 
kérperchen weniger prononciert, oder fehlt ganz und gar. 
Manchmal beobachtet man subnormale Werte von weissen Blut- 
kérperchen. In einem und demselben Fall treten zuweilen 
anfangs subnormale oder normale Werte von weissen Blut- 
kérperchen auf, um spiiter ausgeprigt leukiimischen Werten 
zu weichen. Auch das umgekehrte Verhiiltnis findet statt. 
In denjenigen Fiillen von der Lymphadenose, wo die Erhéhung 
in der Anzahl weisser Blutkérperchen nicht so gross ist, dass 
sie als fiir Leukiimie patognomonisch angesehen werden kann, 
zeigt dagegen die Differentialrechnung der weissen Blutkérper- 
chen ein gesteigertes Hervortreten der Zellformen, die dem 
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lymphatischen System angehéren, bei gleichzeitigem Zuriick 
treten der dem myeloischen System angehérenden. Eine sorg- 
filtige hiimatologische Untersuchung, die vor allem die Blut 
morphologie beriicksichtigt, erlaubt deshalb gewéhnlich das 
Konstatieren, bzw. die Ausschliessung einer Lymphadenose. 
Die iibrigen fiir diese Krankheitszustiinde mehr oder weniger 
charakteristischen Symptome sind an sich besonders vieldeutig. 
Kine Vergrésserung der Lymphdriisen und der Milz, entweder 
jedes Moment fiir sich oder beides zugleich auftretend, erscheint 
oft bei einer ganzen Menge verschiedener Krankheitszustiinde 
infektiéser (Lues, Tuberkulose, septische Affektionen) oder un- 
klarer (Lymphogranulomatose, Jacksch-Hayems Aniimie) Etiolo- 
gvie. Hiimorrhagische Diatese kann bei verschiedenen Infektions 
zustiinden und bei der sogenannten essentiellen Thrombopenie 
auftreten. Ulzerése Prozesse in der Schleimhaut kommen bei 
verschiedenartigen Infektionen in der Mundhéhle und im 
Rachen vor, bei Scorbut u.s.w. Die Aniimie, die ein hervor 
tretendes Merkmal im Krankheitsbild der Lymphadenose ist 
kann Anlass zur Verwechselunge geben mit anderen aniimi- 
schen Krankheitszustiinden wie bei Infektionen, nach Blu 
tungen U.s.w. 

Wenn deshalb gewdéhnlich das klinische und das hima 
tologische Bild im Verein in den Mehrzahl Fiillen erlaubt, mit 
Sicherheit die Diagnose auf Lymphadenose zu stellen, gibt es 
doch in der diesbeziiglichen Literatur Beschreibungen von 
Krankheitszustiinden, wo das Krankheitsbild wiihrend langer 
Zeit im hohen Grade unklar gewesen ist und keineswegs die 
fiir die Lymphadenose charakteristischen Merkmale aufgewiesen 
hat, und wo es erst nachher méglich gewesen ist, auf Grund 
des weiteren Verlaufes der Krankheit oder gar des Sektions 
fundes die richtige Diagnose zu stellen. In diesem Zusam 
menhang muss vielleicht hervorgehoben werden, dass auch die 
Differentialdiagnose zwischen den akuten Lymphadenosen und 
den Myelosen grosse Schwierigkeiten bieten kann. Friiher hat 
man fast alle akuten leukiimischen Zustiinde als lymphatische 
aufgefasst, aber in der letzten Zeit hat man erkannt, dass sehr 
unreife myeloische Zellformen den lymphatischen Zellelementen 
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sehr iihnlich sein kénnen. Betreffs der akuten Leukiimien bei 
Krwachsenen werden wenigstens jetzt die myeloischen Formen 
als bedeutend gewoéhnlicher als die lymphatischen angesehen. 
Von der weiten Mehrzahl dieser Fille scheint doch zu gelten, 
dass die Diagnose auf akute Leukiimie keine Schwierigkeiten 
bietet. Vom praktischen differentialdiagnostischen Gesichts- 
punkt aus ist es ziemlich belanglos, ob ein akuter leukiimischer 
Zustand sich mit Sicherheit als lymphatisch oder myeloisch 
klassitizieren liisst. Von dieser Schwierigkeit fiir eine Diagnose 
auf Lymphadenose abgesehen, haben u.a. folgende mehr oder 
weniger unklare Krankheitszustiinde sich spiiter als Lymph- 
adenosen erwiesen. 

1. Fille von Lymphosarkom, auch histologisch verifiziert, 
die erst in einem spiiteren Stadium ein fiir die Lymphadenose 
charakteristisches Blutbild gezeigt haben. (Fanran, Evans, 
Levcutia u. Levevria, Lanpav, u.a.) 

2: Fille mit isolierter Anschwellung gewisser Lymph- 
driisengruppen, z. B. der cervikalen oder mediastinalen Driisen 
oder mit isolierter Milzvergrésserung, zugleich mit anfangss 
normalem, jedenfalls nicht fiir die Lymphadenose typischem 
Blutbild. (Beobachtung von 

3. Fille von hiimorrhagischer Diathese mit untypischem 
Blutbild und ohne andere der bei der Lymphadenose gewéhn- 
lich auftretenden Symptome. Ein einschliigiges Beispiel bietet 
der folgende von Nareeut beobachtete Fall. Eine Frau, an 
einer puerperalen hiimorrhagischen Diathese leidend aber bei 
gutem Allgemeinbefinden, weist eine einzige palpable Lymph- 
driise in der einen Axille auf, keine Milzvergrésserung, miissige 
Aniimie, 7,500 weisse Blutkérperchen, wovon 30 % Lymphozyten, 
von denen ein Drittel etwas grésser war und ein wenig hellere 
Kerne als normalerweise hatte. Starb unerwartet am folgen- 
den Tag. Im Blut der Leiche eine Masse Lymphozyten. Milz 
und Knochenmark wiesen starke leukiimische Veriinderung auf. 

4. Schliesslich Fille von anhaltender etiologisch unklarer 
Aniimie, ohne klinisch erweisbare Zeichen leukimischer Infiltrate. 
Zu dieser Gruppe gehért eine ganze Reihe von Fiillen, wo die 
Differentialdiagnose zwischen sogenannter aplastischen Animie 
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und aleukiimischer Lymphadenose aktuell gewesen ist. Die 
beiden Fiille, tiber die ich des Niiheren unten berichten werde, 
gehéren dieser Gruppe an und geben deshalb Anlass zu einer 
mehr eingehenden Diskussion der Kriterien, die ein Unter- 
scheiden dieser beiden Krankheitsbilder zu erméglichen ange- 
sehen werden. 

Die Stellung der aplastischen Aniimie (apl. A.) oder, wie 
einige Autoren sie benennen, der Aleukie, als eine selbstiindige 
Krankheitserscheinung ist bestritten worden. sieht 
darin eine Bezeichnung fiir symptomatisch gleichartige Stadien 
von Aniimieformen sehr verschiedenartiger Etiologie. Er ziihlt 
folgende Type symptomatischer aplastischer animischer Zu- 
stiinde auf: a) apl. A. infolge Schiidigungen durch Radium, 
Réntgenstrahlen und dergleichen mehr. b) apl. A. bei schweren 
Vergiftungen. z. B. durch Lauge und durch scharfes Blutgift, 
Arsenik, Sublimat u.s.w. Er ziihlt auch die sogenannte Ziegen- 
milchaniimie hierher. c¢) apl. A. bei schweren Infektionen, z. B. 
Typhus, Sepsis u.s.w. 4d) apl. A. auf konsitutionellem Grund, 
z. B. in dem Senium. e) apl. A. bei protahierten Blutungen. 
f) apl. A. bei der himorrhagischen, genetisch unklaren Diathese. 
z. B. bei Milzaffektionen mit sogenannter Hypersplenie (Frank). 
g) apl. A. bei der perniziésen Aniimie und bei der Botrioce- 
phalusaniimie und schliesslich h) bei Leukiimien und Lympho- 
granulomatose. In allen diesen Fiillen entsteht die apl. A. 
durch eine Verdringung der spezifisch erytropoetischen Gewebe. 
Kieinscumipt, Frank, Baar, Opirz u. a. meinen dagegen, 
dass es, abgesehen von den verschiedenen Formen symptoma 
tischer, sekundir apl. A., auch primiire, idiopatische Formen 
gibt. Jedenfalls ist die »reine» essentielle apl. A. wiihrend 
des Kindesalters sehr selten. In einer Zusammenstellung aus 
der einschliigigen Literatur konnte Baar nur sechs (ev. neun) 
nach seinem Urteil unzweideutige Fille herausnehmen. 

In dem klinischen Bild der apl. A. dominiert der Blut- 
mangel. Das Blut zeigt eine kriiftige Herabsetzung des Hii- 
moglobinwertes und der Anzahl der roten Blutkérperchen. Der 
Index pflegt sich um 1 zu halten. Es mangelt entweder voll- 
stiindig an Regenerationszeichen von dem _ erytropoetischen 
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System aus, oder diese sind iiusserst spiirlich vorkommend. So 
kommen kernhaltige rote Blutkérperchen, Retikulozyten und 
polykromatische Blutkérperchen iiusserst sparsam vor oder 
fehlen ganz. Das weisse Blutbild wird meistens durch eine 
ausgepriigte Leukopenie, mit einem starken Zuriickdriingen der 
myeloischen Zellformen gekennzeiehnet. Die Lymphozyten 
pflegen 70—80 % oder noch mehr von den siimtlichen weissen 
Blutkérperchen auszumachen. Auch die Anzahl der Thrombo- 
zyten ist gewdhnlich stark herabgesetzt. Ausser diesen Blut- 
verinderungen wird meistens die apl. A. durch eine hiimorrha- 
gische Diathese charakterisiert. Driisenanschwellungen gehéren 
nicht zum Bild und die Leber und die Milz sind selten ver- 
gréssert. Liegt jedoch Leber- oder Milzvergrésserung vor, ist 
diese unbetriichtlich. — Das anatomische Bild bei der apl. A. 
wird durch die zellarme rote Knochenmark dominiert, in der 
nur einzelne Herde lebhafterer Regeneration gefunden werden 
kénnen (Kiernscumipt). Die Fettmark ist nirgends durch rote 
Knochenmark ersetzt worden. Die in dem cirkulierenden Blut 
erwiesene Armut an den siimtlichen in der Knochenmark ge- 
bildeten Formelementen hat in diesem anatomischen Bild ihr 
volliges Gegenstiick. 

Vergleicht man das klinische und hiimatologische Bild bei 
der apl. A. und bei der Lymphadenose, findet man, dass die 
typischen Fille von Lymphadenose sich scharf von denen der 
apl. A. unterscheiden. Auch die aleukiimischen Fille von der 
Lymphadenose unterscheiden sich in der Mehrzahl Fiillen von 
der apl. A., vor allem durch die Vergrésserung der Lymph- 
driisen, der Milz und eventuell auch der Leber. Das Blutbild 
selbst kann dagegen in denjenigen Fillen von Lymphadenose, 
die mit subnormalen, leukopenischen weissen Blutkérperwerten 
verlaufen, dem der apl. A. sehr aihnlich sein. In beiden Fiillen 
findet ausser der Leukopenie eine ausgepriigte relative Lympho- 
zytose statt. Atypische, patologische Formen von Lymphozyten 
brauchen nicht bei den Lymphadenosen speziell hervortretend 
zu sein, und vielmals bestehen grosse Schwierigkeiten, besonders 
fiir den nicht himatclogisch besonders geiibte, bei der Nach- 
weisung dieser patologischen Formen. Thrombopenie ist gleich- 
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falls bei der Lymphadenose wie bei der apl. A. sehr gewéhn 
lich. Auch wenn eine Lymphadenose wohl nicht in der Regel 
eine so hochgradige Animie und ein so grosser Mangel an 
tegenerationsfahigkeit in dem erytropoetischen Apparat auf 


weist wie die apl. A., kénnen doch diese beiden Krankheits 


zustiinde auch in dieser Hinsicht einander sehr iihnlich oder 


gar identisch sein. Ich brauche in diesem Zusammenhang nur 
an Nagrceuis’ oben mitgeteiltes Schema iiber etiologisch ver 
schiedene Formen sekundiirer apl. A. zu erinnern, wo auch 
leukiimische Krankheitszustiinde erwiihnt werden. In denjenigen 
Fiillen von aleukiimischer Lymphadenose mit Leukopenie, die 
auch mit einer ausgepriigten Aniimie verlaufen, kann also das 


Blutbild vollkommen dem der apl. A. iihnlich sehen. In ge- 


wissen Fiillen miissen also andere Zeichen als die rein hiima 


tologischen ein Unterscheiden erméglichen zwischen einer 


Lymphadenose mit sekundiirer apl. A. und ein essentieller bzw. 
zu anderen Krankheitszustiinden sekundiirer apl. A. Vor allem 


muss man den Zustand der Lymphdriisen, der Milz und der 


Leber beriicksichtigen. Wie ich schon einleitungsweise hervor- 
wehoben habe, gibt es in der Literatur eine Reihe Fiille etio 


logisch unklarer anemischer Zustiinde ohne Veregrésserunge der 
Lymphdriisen, der Milz und der Leber, welche erst spiiter oder 


post mortem als Lymphadenosen erkannt worden sind. Unter 


iilteren medizinischen Schriftstellern, die iihnliche Fille be- 
schrieben haben, erwiihne ich Naunyn, Lirren und Runesera. 
Spiiter beschrieben iihnliche Fille Senaror (13-jiihriger Knabe), 
RusinstrEin (16-jiihriger Knabe) und v. Domarus. Auf den 
Fall des letzterwiihnten — es handelt sich um einen Patienten 


im eigentlichen Kindesalter — soll hier weil typisch fiir hier- 


her geh6rende Zustiinde des Niheren eingegangen werden: 
g g 


6-jiihriger Knabe, krank seit einigen Wochen, Bliisse und Ab 


magerung. Bei der ersten Untersuchung keine Vergrésserung 


der Lymphdriisen, der Milz und der Leber. Blut: Hiimoglobin 

5d %, rote Blutkérperchen 3,2 Mill., weisse Blutkérperchen 3,200. 

Differentialrechnung zeigt 75 % kleine, 13 % grosse Lymphozyten, 


5 % neutrophile Polynukleiiren, 7 % grosse Mononukleiiren und 


Ubergangsformen. Nur einige iiusserst vereinzelte Normo- 
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blasten waren erweisbar. Auch die Anzahl der Thrombozyten 
war herabgesetzt. Fortschreitende Verschlechterung mit unge- 
fiihr demselben Blutbild. Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
apl. A. Wurde nach einiger Zeit entlassen und ging ad mor- 
tem etwa ein Jahr nach der ersten Untersuchung. Keine 
klinische, nur eine patologisch-anatomische Untersuchung wurde 
bei dieser Gelegenheit ausgefiihrt. Im Blut der Leiche gab 
es eine stark vermehrte Anzahl Lymphozyten, und eine lymph- 
adenoide Hyperplasie in der Knochenmark und der Milz lag 
vor. Sowohl Lymphdriisen als Milz und Leber zeigten jetzt 
eine entschiedene Vergrésserung. Der Sektionsfund zeigt also, 
dass eine Lymphadenose vorhanden war, und man muss billiger- 
weise annehmen, dass der ganze Krankheitszustand dieser 
Natur gewesen ist. Das bei der ersten Untersuchung vor- 
liegende Blutbild von apl. A. muss deshalb als eine sympto- 
matische Aniimie auf Grund einerk linisch latenten Lymphade- 
nose aufeefasst werden, welche letztere infolge des verhiiltnis- 
miissig lane@wierigen Verlaufes wohl als kronisch, héchstens 
subakut betrachtet werden muss. Da es an allen klinischen 
Zeichen einer Hyperplasie der lymphatischen Gewebe an den 
bei der Lymphadenose typischen Stellen gebrach, und da der 
aniimische Zustand wahrscheinlich als sekundir aufgefasst 
werden muss, liegt die Annahme nahe, dass schon bei dem 
Zeitpunkt der ersten Untersuchung eine in der Knochenmark 
lokalisierte lymphadenoide Hyperplasie vorgelegen hat, die auf 
die normalen typischen Knochenmarkelemente verdringend 
gewirkt hat. Dass diese Auslegung des v. Domarus des ersten 
Krankheitsstadiums keine Konstruktion ist, geht daraus hervor, 
dass z. B. die von Senator von Rusinsrein beschriebenen 
Krankheitsfille klinisch ein Bild darboten, das dem in y. 
Domarus’ Falle bei der ersten Untersuchungsgelegenheit gleich- 
sah, und anatomisch eine ausgepriigte lymphatische, haupt- 
siichlich in der Knochenmark lokalisierte Infiltration aufwiesen. 
In der letzten Zeit haben Hess und Isaac einen dem obener- 
wiihnten gleichsehenden Fall veréffentlicht. Es handelte sich 
dabei um einen 3-jiihrigen Knaben mit kleinen Genicklymph- 
driisen und mit einer geringen Vergrésserung der Leber und 
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der Milz. Aniimie war das am deutlichsten hervortretende 
Merkmal des Krankheitsbildes. Von Anfang an subnormale 
Leukozytenwerte, erst spiiter Werte auf héchst 23,700. Die 
Lymphozyten machten die ganze Zeit mehr als 90 % von den 
simtlichen kernhaltigen Blutzellen aus. Opirz hat im Jahre 
1929 einen iihnlichen Fall beschrieben: ein 2-jiihriges Miidchen 
mit miissiger Animie und normalen bis subnormalen Leuko- 
zytenwerten mit bis hinauf zu 90 % Lymphozyten. Anfangs 
keine Vergrésserung der Lymphdriisen, Milz und Leber. Be- 
deutende Verbesserung nach vorgenommener Bluttransfusion, 
Abnehmen der Aniimie und sowohl absolute als relative Reduk- 
tion der Lymphozyten. Erst nach 2'/2 Monaten Verschlech- 
terung mit allmiihlich hervortretenden Zeichen typischer lym- 
phatischer Leukiimi. 

Die beiden folgenden Fiille sind Beispiele iihnlicher Krank- 
heitszustinde und geben Anlass zu einer weiteren Diskussion 
hierhériger diagnostischer und differentialdiagnostischer Fragen. 


Fall 1. M. 8S. Madchen, 4 Jahr (Ped. Abteilung, Linképing, 
J. 143/1930). Das einzige Kind. Keuchhusten im Alter von 
etwa 2 Jahr. Im Ubrigen gesund im ganzen. Friiher immer 
gute Farbe. Etwa 2 Wochen vor der ersten Untersuchung hatte 
der Patient ein wenig an Zahnschmerzen und an einer leichten 
Alveolarperiostitis gelitten. Hatte vielleicht etwas Fieber. Seit 
dieser Zeit war der Patient matt und miide. Wurde ersichtlich 
bleich. Wurde zum ersten mal am 10. Dez. 1930 untersucht. 
War damals wenig affiziert. Bleich, etwas matt. Das Gesicht 
wirkt ein wenig geschwollen, aber keine deutlichen Odeme. Fleisch 
und Muskulatur ungefiir wie normal. Nase und Rachen ohne 
Befund. Keine Vergrésserung der Tonsillen. Oberflachliche Lymph 
driisen: bis zu der Grésse einer Bohne an den Kieferwinkeln, im 
iibrigen erbsen- bis kérnchengrosse, am Hals, in den Axillen 
und in den Leisten. Keine Vergrésserung des Herzens. Weiches 
systolisches Geriiuch. Pulm: ohne Befund. Bauch: weich, un- 
empfindlich. Nichts Ungewéhnliches bei betasten. Die Leber 
palpierbar bei Arcus, von gewoéhnlicher Konsistenz, die Milz nicht 
palpierbar oder perkutorisch vergréssert. Gerippe und Glieder 
ohne Bemerkung, Reflexen gleichfalls. Vorn an den Unterbeinen 
einzelne blaue Flecke, sonst keine Blutungen in der Haut. Harn: 
frei von Zucker und Eiweiss; das Sediment ohne Bemerkung. 
Wassermanns Reaktion neg. Pirquet neg. Die Temperatur sub- 
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febril. Wurde am 15. Dezember 1930 auf den _ einstandigen 
Wunsch der Eltern entlassen. Status damals unverindert. Am 
27. Dezember war eine angedeutete Milzvergrésserung fiihlbar. 
Spiter, Anfang Jan. 1931, trat schnell ein bedeutender Milztumor 
hervor, auch Lebervergrésserung lag vor, weiter ansehnliche Ver- 
groésserung der Lymphdriisen am Hals und in den Axillen, ulzerése 
Prozesse in der Mundhoéhle, Blutungen in der Haut, hohes Fieber 
und schnelle Verschlechterung. Starb am 19. Januar 1931. Keine 
Sektion. Das Resultat der Blutuntersuchung zeigt die folgende 
Tabelle: 


15 205 5,500 8,1 0,5 0,25 1,7 88,95 0.5 

ite 10 3,900) 8.0 0.45 «0.45 0.9 89.3 0,9 112,000 
15 2,44 | 5,300) 7,7 045 — 0.45 | 91,4 —_ 116,000 
10 2,22 9,000 10,0 — 21 87.4 0.5 81,000 

nach Bluttransfusion 

58 3,06 | 4,800! 10,9 0,7 -- 87,8 0,4 ~ 

31 50 2,3 7,100 | 0,75 1,0 97,25 


Sichere pathologische Lymphozyten waren niemals nachweisbar. 


Das rote Blutbild zeigte Aniso- und Poikilozytose, kernhaltige 
rote Blutkérperchen waren iiusserst spiirlich vorhanden, nur einige 
einzelne waren am 27. Dezember und am 3. Januar zu sehen. 
Keine Polykromatophilie. Bei wiederholten Untersuchungen waren 
keine Retikulozyten erweisbar. Senkungsreaktion, ausgefiihrt nach 
Linzenmeyers Mikrometode mit einer Héhe der Blutsiule von 
100 Millimeter, zeigte die Werte 43 und 46 Millimeter. Die 
Therapie bestand aus Eisen- und Arsenikmedikation nebst einem 
Leberpreparat. (Eine Bluttransfusion wurde nach der Entlassung 
vorgenommen.) 

Zusammenfassung: Ein 4-jiihriges Midchen, die friiher im 
ganzen gesund gewesen ist, erkrankt im Anschluss an eine leichte 
Alveolarperiostitis mit Mattigkeit, Ermiidung und Blisse. Bei der 
Untersuchung etwa zwei Wochen nach dem Anfang dieser Symp- 
tome wurde eine ziemlich ausgeprigte Animie festgestellt mit 


510 AKERREN 


normalen bis subnormalen Leukozytenwerten und miissiger Throm- 


bopenie. Vergrésserungen der Lymphdriisen, Milz und Leber 
waren in diesem Zeitpunkt gar nicht vorhanden. Erst 2 '/2 


Wochen nach dieser ersten Untersuchung wurde die Milz eben pal- 
pierbar, spater aber trat schnell eine grosse Milzgeschwulst zum 
Vorschein, auch Lymphdriisen- und Lebervergrésserungen, Haut 
blutungen, Gingivitsymptome und hohes Fieber. Mors etwa 1 '/2 
Monat nach der ersten Untersuchung, etwa 2 Monate nach dem 
Hervortreten der ersten Allgemeinsymptome und etwa 3 Wochen 
nach dem ersten Feststellen des Milztumors. Lues und Tuber- 
kulose diirften ausgeschlossen werden kénnen, teils auf Grund 
des Krankheitsverlaufes, teils auf Grund des Ausfalles der Tuber 
kulinpriifungen bzw. der wassermanschen Reaktion. Obgleich in 
diesem Falle keine postmortale Untersuchung stattgefunden hat, 
diirfte mit Hinsicht auf das klinische und himatologische Bild 
wiihrend des Endstadiums der Krankheit unzweifelhaft sein, dass 
eine akute Lymphadenose vorgelegen hat. 

Fall 2. L. R. Knabe, 4 Jahr. Eltern gesund. Das erst 
geborene zweier Kinder, das zweite Kind gestorben an unbekann- 
ter Krankheit. Friiher im ganzen gesund. Seit etwa 3 Monate 
vor der Aufnahme im Krankenhaus ist der Patient abgefallen, 
ist blass geworden und hat schlechten Apetit gehabt. Hat etwas 
gehinkt und das linke Bein geschont. Die letzten drei Wochen 
vor der Aufnahme hat er nicht gehen wollen, sondern hat gesessen 
oder ist gelegen. Hat iiber Schmerzen in beiden Beinen geklagt. 
Nichts von Trauma bekannt. Keine Gliederanschwellung beobach 
tet. Hat nicht gehustet. Die Temperatur seit dem 5. November 
Morgen und Abend gemessen und soll ganz und gar afebril 
gewesen sein. Im Kinderabteilung des Lazaretts zu Linképing 
am 18. November 1930 (J. 127) aufgenommen. Bei der Ankunft 
wenig affiziert. Mager und bleich. Nase und Rachen ohne Be 
fund. Oberfliichliche Lymphdriisen nicht vergréssert. Herz und 
Lungen ohne Bemerkungen. Bauch: weich, unempfindlich, Leber 
und Milz nicht palpierbar. Gerippe ohne Bemerkungen. Kleine 
Einschriinkung der Bewegungsmdglichkeit bei maximalen Rotations- 
bewegungen im linken Hiiftgelenk. Keine Empfindlichkeit oder 
Anschwellung iiber die Hiiftgelenke. Schont das linke Bein bei 
Gehversuchen, die er sehr wiederwillig unternimmt. Bei der An- 
kunft im Krankenhaus Temperatur 38,5, bald wieder afebril. 
Spiiter afebril wihrend langer Zeitrdume, unterbrochen von nur 
einigen Tagen mit Temperaturerhéhungen bis hinauf zu héchst 39. 
Vom Anfang Februar des Jahres 1931 an, mehr andauernde 
Temperaturerhéhung, erst niedrig febril, schliesslich gerade vor 
dem eintreten des Todes gesteigertes Fieber, hinauf bis zum 40. 


| 
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Wassermans Reaktion neg. Tuberkulinpriifungen mit bis hinauf 
zu 1 Milligram intrakutan gaben negatives Ergebnis. Eine Réntgen- 
untersuchung von den Hiiftgelenken und den Lungen zeigte keine 
sichere Veriinderungen. Die R6ntgenkontrolle iiber die Grésse 
von Leber und Milz zeigte normale Dimensionen. Der allgemeine 
Status, die Symptome von der linken Hiifte und die Abwesenheit 
einer Vergrésserung der Lymphdriisen, Milz und Leber, blieben 
unverindert bis zum 23. Januar, an welchem Tag _ vermerkt 
wurde, dass die Milz am Arcus palpierbar geworden war. Der 
Milztumor nimmt jetzt ziemlich stark zu. Am 9. Februar wird 
vermerkt, dass ein schneller Zuwachs der Leber stattgefunden 
hat, der so hochgradig ist, dass das Epigastrium sich vorbuchtet. 
Jetzt treten Lymphdriisen hervor, gross wie eine Bohne am Hals, 
wie Erbsen in den Axillen, spiter auch hier und in den Inguen 
bohnengrosse. Im weiteren Lauf des Februar Zeichen von himor- 
rhagischer Diathese, Nasenbluten, Hautblutungen. Der Tot trat 
am 22. Miirz ein. Das Blutbild geht aus der untenstehenden 
Tabelle hervor: 


= § 88 
60 
2,200 
a). 2,100 16,2 — 81.8 1 1 56.000 
| 15,8 06 06 1,7 | 766 21 0,6 50,000 
2,800 | 17,8 0,4 0,4 1s | 25 
‘i 2,800 | 284 2,5 | 0,3 66,6 1.9 0.3 
75,000 
2,200 145 08 | 08 1.2 80.7 0.8 
* 12 50 2,47 2.500 31.4 0,9 2.7 62.7 23 159,000 
212 | 55 | 2,49 2,300 | 37,1; 0,9 | 0,9 1,7 | 1,7 0.9 
ad 60 2.61 3,300 | 29,4 2,2 | 0,4 0.4 | 66.8. 26 Le 
140,000 
2/19 65 3,500 289 09 61.7 75 
2,300 11,0 05 11 | 874 
1 50 


50 2,54 | 2,100 123; — 2.5 | 84,5 0,9 48,000 
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Forts. 
1 50 | 2,47) 1,800! 8,1 - | 0,77 | 884] 2,1 0,7 
af 55 2.63 3,100 | 27,5 3,5 1,2 1,2 64,8 0,6 1,2 76,000 
30 60 2.96 3,300 | 26.9 25 13 1,7 65,9 0,7 1,0 


2 65 2,60 7,500 | 13,0 le! O6 1,2 83,0 | 0,3 0.3 | 53,000 


5,600 0,7 0,7 | 1,7 89.6 0,3 
60 2,42 £800 50 Os! — 1.0 92.9, 
iG, 50 2.37 3,200 3.8 — 0.5 95,7 — 13,000 
afk 15 | 219 2400 59 — 0,5 | 93,6 
35 1,65 2.600 101 O% 0,5 87,3! 05 — 8,000 
att 35 Vor Bluttransfusion 
50 Nach 
50 2,47 6,000 5,2 - — — 94,8 
15 198 31,500, 1,9; O,4 97,7 1,100 
's 15 5,500 
40) 1.900 
30 1,200 
30 Vor Bluttransfusion 
40 Nach 
35 1.64 600 
/s 35 1,400 3,800 


Zuerst am 16. Febr. waren einige ausgesprochen pathologischen Lympho 
zyten nachweisbar. Spiiter, spez. am 10. Miirz waren die grosse Mehrzahl 
der Lymphozyten pathologisch veriindert. Hiiufige waren sog. Riederformen 
und Formen mit beinahe nackten Kernen. Siimtliche diese Zellen gaben 


keine Oxydasereaktion. 


Wiederholte Retikulozytenuntersuchungen wurden in diesem 
Falle vorgenommen. Am 2. Dezember war die Anzahl 4 %, am 
16. Dezember 5 %, am 5. Januar 0,3 %, am 3. Februar 0,5 %, am 9. 
Februar 1,4 %, danach we:hselnd zwischen 0,4 und 0,9 %, mit 
Ausnahme der zwei letzter Werte am 10. Mirz und 19. Marz, 
die 0,2 % betrugen. Die Senkungsreaktion wurde untersucht nach 


= 
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Linzenmeyers Mikrometode mit einer Blutkérpersiiule von 100 
Millimeter und Ablesung nach einer Stunde. Wihrend des ersten 
Teils des Aufenthalts im Krankenhaus gab es einige hohe Werte 
auf 33, 29, 55 Millimeter, spiter niedrige Werte, wechselnd zwischen 
4 und 16 Millimeter. Wihrend des letzten Lebensmonates wieder- 
um hédhere Werte auf 29, 30,30 und 70 Millimeter. 

Die Behandlung bestand aus Eisen und Arsenik medizinisch, 
ausserdem Lichtbiader und reichliche Vitaminzufuhr in der Form 
von Lebertran, Apfelsinen, frischem Gemiise u.s.w. Bei zwei 
Gelegenheiten wurden Bluttransfusionen vorgenommen. Am 11. 
Mirz, nachdem die hohen Leukozytenwerte festgestellt worden 
waren, wurde eine Réntgenbestrahlung der Milz verabreicht. 

Die Sektion zeigte u. a. das Vorhandensein zahlreicher Blu- 
tungen der serésen Hiutchen. Die Hilus und die Mesenteriallymph- 
driisen ersichtlich vergréssert. Die Leber gross, wog 1 Kg. Die 
Milz gross, wog 450 Gramm. Die Knochenmark in den Rippen 
rot, schlaff. 

Eine mikroskopische Untersuchung (Dr. Bosarus, Patol. Inst., 
Uppsala) zeigte folgendes. Die Lymphdriisen erwiesen eine ausser- 
ordentliche Hyperplasie der lymphozytiren Elemente, so dass die 
Driisenstruktur zum _ grossen Teil verwischt ist und das Gewebe 
sich als eine beinahe gleichférmige Masse kleiner, lymphozytih- 
nelnder Zellen darbietet, in denen eine Anzahl Bindgewebetrabeklen 
zum Vorschein kommen und stellenweise, dem Sinus entsprechend, 
hellere Strange reticulo-endothelialer Zellen, auch an einigen wenigen 
Stellen undeutliche Reste von Follikeln. Das die Lymphdriisen 
umgebenden Bindgewebe und Fettgewebe sind reichlich von diesen 
lymphozytihnelnden Zellen durchsetzt, die eine negative Oxydas- 
reaktion ergeben. Die Knochenmark ist sehr reich an Zellen und 
besteht hauptsiachlich aus dicht nebeneinander liegenden, kleinen, 
lymphozytiahnelnden Zellen, die gleichfalls eine negative Oxydas- 
reaktion ergeben. Zwischen diesen Zellen befinden sich spirliche 
zerstreute Reticulumzellen, eine Anzahl polymorfkernige Leuko- 
zyten und Erythrozyten, zusammen mit sparlichen Myelozyten und 
Erythroblasten. Das den Knochen umgebende Bindgewebe war 
teilweise von einer reichlichen Menge lymphozytihnelnden Zellen 
durchsetzt. — In dem Lebergewebe ist das interlobulire Bind- 
gewebe von einer grossen Masse lymphozytihnelnden Zellen 
durchsetzt. Solche Zellen fiillen auch teilweise die Kappilar- 
gefiisse der Leberlobuli aus. — Im Milzgewebe gibt es eine ver- 
mehrte Anzahl Lymphfollikeln, znm Teil vergréssert und ohne 
scharfe Grenze in die Pulpe iibergehend, die zum grossen Teil 
von einem kleinzelligen, adenoiden Gewebe ersetzt worden ist, 
dessen Zellen, von zerstreuten polymorfkernigen Leukozyten ab- 
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gesehen, eine negative Oxydasreaktion ergeben. Die Pulpe blut 
reich. — Im Nierenstiick zeigt das Barklager eine Menge gréssere 
und kleinere Herde, innerhalb welcher das interstitielle Gewebe 
dicht von kleinen lymphozytihnlichen Zellen von derselben Be- 
schaffenheit, wie die oben beschriebenen, infiltriert ist. Die mal- 
pighischen Kérperchen und die Tubuli innerhalb der erwihnten 
Herde scheinen nicht nennenswert verdndert zu sein. In der 
Mark enthalt ein Teil der Gefisse zahlreiche lymphozytiihnelnde 
Zellen, das interstitielle Gewebe aber zeigt keine stirkere Infiltra- 
tion davon. 

Zusammenfassung: Ein 4-jaihriger Knabe, der friiher im 
ganzen gesund gewesen ist, erkrankt. Blisse, Abmagerung, Kraft- 
losigkeit treten zum Vorschein. Er empfindet Schmerzen im linken 
Bein, vor allem im Hiiftgelenk lokalisiert. Bei der ersten, etwa 
3 Monate nach dem Einsetzen dieser Svmptome stattgefundenen 
Untersuchung konnte eine midssige Animie mit Leukopenie und 
Thrombopenie festgestellt werden, wihrend dagegen eine Vergrés 
serung der Lymphdriisen, Milz und Leber ganz und gar felite. 
Kein objektiver Grund der Schmerzensymptome vom Hiiftgelenke 
ner konnte erwiesen werden. Tuberkulose und Lues diirften aus 
geschlossen werden kénnen, auf Grund des Ausfalles der Tuber- 
kulinpriifung und der wassermannschen Reaktion. Erst ca. 2 
Monate nach der ersten Untersuchung tritt eine angehende Milz- 
vergrésserung an den Tag, schnell gefolgt von sowohl Leber- als 
Lymphdriisenvergrésserungen und von Zeichen einer himorrha 
gischen Diathese. Die Temperatur, bis dahin im allgemeinen 
normal, mit Ausnahme einiger kurzwierigen Erhéhungen ohne 
greifbare, zufiallige Ursache, begann jetzt fiebrig zu werden. Der 
Tod ist eingetroffen etwa 4 Monate nach der Aufnahme im 
Krankenhaus, etwa 7 Monate nach dem Beginn der Allgemein- 
symptome und etwa 2 Monate nach dem Feststellen des Milz 
tumors. Der Sektionsfund, wie auch die terminalen Krankheits- 
symptome, bestiitigen, dass eine Lymphadenose vorgelegen hat, 
die mit Hinsicht auf den Verlauf als subakut gekennzeichnet 
werden muss. 


Diskussion. 


Die aus diagnostischem und differentialdiagnostischem 
Gesichtspunkte wichtigsten Fragen, wenn es gilt, die obigen 
Fille zu beurteilen, scheinen mir die folgenden: 1) Von wel- 
chem Zeitpunkte an kann die Diagnose auf Lymphadenose als 
wahrscheinlich oder sicher betrachtet werden? und 2) mit 
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welchen differentialdiagnostischen Méglichkeiten hat man vor 
diesem Zeitpunkt hauptsichlich zu rechnen? 

Im Falle 1 scheint es, als hitte man vor dem 27. Dezem- 
ber bzw. dem 3. Januar keinen zureichenden Grund, die 
Diagnose auf Lymphadenose als sichergestellt oder im héheren 
Grad wahrscheinlich anzusehen. Erst dann trat ein Milztumor 
an den Tag und etwas spiiter auch Lymphdriisen- und Leber- 
vergrésserungen. Das Blutbild ergibt am 3. Januar den iiber- 
aus hohen Wert 97,25 % Lymphozyten von siimtlichen kern- 
haltigen Blutbestandteilen und zwar bei dem absoluten Leuko- 
zytenwerte von 9,000. Diese Blutwerte, wie auch die Ver- 
grésserungen der Milz, Leber und Lymphdriisen, widersprechen 
bestimmt einer Diagnose auf apl. A., jedenfalls widersprechen 
sie der Annahme einer von der Lymphadenose unabhiingigen 
Animie genannter Art. Die Abwesenheit einer nekrotischen 
Affektion des Rachens, sowohl wie der absolute Wert der 
weissen Blutkérperchen und die Thrombopenie widersprechen 
der Annahme einer so genannten Agranulozytose. Das Blut- 
bild diirfte auch nicht als ein Ausdruck septischen Zustandes 
ausgelegt werden. Etwas schwieriger diirfte es sein, bei diesem 
Zeitpunkt eine sogenannte lymphatische Reaktion auszuschlies- 
sen, die im Kindesalter nicht selten vorkommt, und entweder 
voriibergehender Natur ist, wie z. B. bei Abklingen eines In- 
fektionszustandes oder bei Pertussis, oder auch andauernd ist, 
in letzterem Falle oft begleitet von leichten Vergrésserungen 
der Lymphdriisen und der Milz. Die erstere, schnell voriiber- 
gehende Form diirfte man jedoch mit Riicksicht auf die vor- 
hergehende Krankheitsgeschichte ausschliessen kénnen. Gegen 
die Annahme einer mehr anhaltenden lymphatischen Reaktion 
spricht der extrem hohe relative Lymphozytenwert. 

Im Falle 2 diirfte die Diagnose auf Lymphadenose spiitestens 
am 10. Mirz unzweifelhaft sein, weil ja die Lymphozyten, 
bei einem absoluten Leukozytenwert von 31,500, mehr als 97 % 
der siimtlichen kernhaltigen Zellen ausmachten. Bei demselben 
Zeitpunkt war schon seit 1'/2 Monat eine deutliche Milzver- 
grésserung vorhanden und seit etwa ein Monat auch Leber- 
und Lymphdriisenvergrésserungen. Schon als die Milzver- 
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grésserung und vor allem auch als die Lymphdriisen- und 
Lebervergrésserungen hervortraten, miissen diese Symptome 
zusammen mit dem Blutbild, dass bei absoluten Leukozyten- 
werten, zwischen 2,400 und 7,500 variierend, eine Lympho- 
zytose, zu 83 bis zu 95 % von den simtlichen kernhaltigen Blut- 
bestandteilen aufgehend, die Diagnose aleukiimische Lympha- 
denose sehr verdiichtig machen. Schon jetzt konnten auch 
eine Anzahl ausgesprochen pathologischen Lymphozyten beob- 
achtet werden. Das klinische Bild bei diesem Zeitpunkte 
stimmt nicht mit dem der essentiellen apl. A. und auch nicht 
mit dem der Agranulozytose. Auch Sepsis diirfte ausgeschlossen 
werden kénnen. Die oft niedrigen Leukozytenwerte wie vor 
allem auch der Lebertumor widersprechen der Annahme einer 
lymphatischen Reaktion. 

Vor den Stadien der Krankheitsgeschichten, die zufolge 
obengemachter Motivierung eine sichere oder ziemlich sichere 
Diagnose zu erlauben angesehen werden kénnen, ist es eine 
sehr missliche Sache, die klinischen Funde diagnostisch aus- 
zunutzen 

Was den Fall 1 betrifft, scheint anfangs die Diagnose 
auf apl. A. unklarer, eventuell infektiéser (die Alveolarperios- 
titis) Etiologie zu einem gewissen Grade wahrscheinlich. Zu 
Gunsten einer solchen Diagnose sprachen teils die niedrigen 
Thrombozytenzahle, teils und vor allem das aregeneratorische 
Blutbild (beinahe keine kernhaltigen roten Blutkérperchen, 
keine Polychromatophilie, keine Retikulozyten). Die Relationen 
zwischen den verschiedenen kernhaltigen Blutbestandteilen 
stimmen gut mit den Verhiltnissen iiberein, die bei apl. A 
beschrieben worden sind. Jedoch diirften die absoluten Werte 
der weissen Blutkérperchen zu einem gewissen Grade der An- 
nahme einer apl. A. widersprechen, jedenfalls der Wert 9,000 
am 20. Dezember. Eine postinfektidse Aniimie mit relativer 
Lymphozytose, bzw. lymphatischer Reaktion dirfte auch in 
Betracht gezogen werden kénnen. Dawider spricht aber die 
ausgepriigte Resistenz der Aniimie gegen jede Behandlung, 
wie auch zum Teil der niedrige Wert der Kosinophilen und 
der Monozyten. Diese Zellformen pflegen beim Uberwinden 


DIE LYMPHADENOSE, BESONDERS IM KINDESALTER 517 


eines Infektionszustandes ersichtlich vermehrt zu sein. Es liisst 
sich selbstverstiindlich denken, dass ein dauernder Infektions- 
zustand ein Blutbild von einer Beschaffenheit wie in diesem 
Fall ergeben kann. Zusammenfassend ist zu betonen, dass 
eine Animie mit deutlichen aregeneratorischen Ziigen, d. h. 
eine symptomatische apl. A., das am meisten hervortretende 
Merkmal des klinischen Bildes gewesen ist, das der Fall 1 
darbot vor der Zeit, wo unzweideutige Zeichen einer akuten 
Lymphadenose in die Erscheinung traten. 

Im Falle 2 gab es auch wenigstens gewisse Haltpunkte 
fiir die Annahme einer apl. A. Die niedrigen absoluten Werte 
der Leukozyten, wie auch die Relation der verschiedenen Zell- 
arten passt gut zu dem, was bei der apl. A. beschrieben worden 
ist. Die Thrombopenie weisst auch in diese Richtung. Ander- 
seits war die Aniimie anfangs keineswegs hochgradig und nicht 
ausgemacht progressiv. Auch die Normoblastenanzahl und die 
Retikulozytenwerte passen nicht gut zum Bild der apl. A. 
Spiiter als die Aniimie hochgradiger und entschieden progredient 
geworden war, kamen wenigstens bei einigen Untersuchungen 
rel. hohe absolute Zahlen der weissen Blutkérperchen zum 
Vorschein. Beim gleichen Zeitpunkt beginnen auch die Ver- 
grésserungen der Milz, Lymphdriisen und Leber hervorzutreten, 
und zwar in einem Grade, der der apl. A. als solcher fernsteht. 
Wenn man bei diesem Zeitpunkt, wie bei dem entsprechenden 
Zeitpunkt im Falle 1, die Animie als aplastisch bezeichnen 
will, muss sie zugleich als symptomatisch, im Verhiiltnis zu 
der Grundkrankheit, der Lymphadenose, als sekundiir charak- 
terisiert werden. — Der Vermutung eines Infektionszustandes 
boten sich wiihrend der ersten Zeitperiode fiir den Aufenthalt 
im Krankenhaus keine direkte Haltpunkte dar. Die Temperatur 
war damals afebril, von kurzwierigen, niedrigen, diagnostisch 
unklaren Steigerungen abgesehen. Anfangs dominierten das 
Krankheitsbild die Symptome von einem Hiiftgelenk her, vor 
allem als Unlust zu Gehen wegen der Schmerzen. Dies Symp- 
tom war es auch, das das Schicken des Patienten zum Kranken- 
haus veranlasste. Derartige Gelenk- und Gerippensymptome 
sind bei beginnenden leukiimischen Krankheiszustiinden keines- 
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wegs selten. Das Anfangsstadium der Krankheitsgeschichte 
betreffend im Falle 2 muss gesagt werden, dass es gekenn- 
zeichnet wird von einem aniimischen Zustand mit Leukopenie. 
relative Lymphozytose und Thrombopenie, aber ohne solche 
vorherrschende aregeneratorische Ziige, die eine Diagnose auf 
(essentielle oder symptomatische) apl. A. erlauben. 

Die beiden oben mitgeteilten Fille bieten handgreifliche 
Ahnlichkeiten mit den einleitungsweise erwiihnten Fiillen, die 
Naunyn, Lirren, Runesere, Senator, Rusinstern, v. Domarus, 
Hess und Isaac, Opitz beschrieben haben. In Ubereinstimmung 
mit dem, was v. Domarvs angesicht seines Falles angenommen 
hat, diirften die hier beschriebenen, wenigstens aus klinischem 
Gesichtspunkt, als »primiir medullare> Formen von Lymph- 
adenose gekennzeichnet werden. Die friih zum Vorschein kom. 
mende Aniimie, besonders im Falle 1, diirfte durch diese An- 
nahme am einfachsten erkliirt werden. 

Die angefiihrten Fiille zeigen, wie die erwiihnten iilteren 
Beobachtungen, dass eine Lymphadenose auf eine im hohen 
Grade uncharaktiiristische Weise anfangen kann. Sie scheinen 
mir auch darzulegen, dass grosse Zuriickhaltung am Platz ist 
beim Stellen der Diagnose auf apl. A., besonders wenn man 
dabei etwas mehr aussagen will als eine bloss symptomatische 
Charaktiristik eines Krankheitszustandes. Bei der diagnostischen 
Beurteilung eines Aniimiezustandes, der mehr oder weniger mit 
dem Bild der apl. A. tibereinstimmt oder der sonst unklar er- 
scheint, sollte man auch an die Diagnose auf Lymphadenose 
denken. Man ist nur nach sorgfiltiger Priifung, eventuell 
nachdem man dem Verlauf gefolgt hat, dazu berechtigt, diese 
diagnostische Méglichkeit auszuschliessen. 


Zusammenfassung. 


1. An der Seite der typischen Fille von Lymphadenose 
im Kindesalter gibt es eine ziemlich grosse Menge atypische 
Formen und Stadien dieser Krankheit. U. a. gibt es solche, 
die durch eine mehr oder weniger ausgepriigte Aniimie gekenn- 
zeichnet werden, oft der sog. aplastischen Aniimie iihnlich und 
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ohne die fiir die Lymphadenose charaktiiristiche absolute Ver- 
mehrung der Lymphozyten im Blut und ohne Vergrésserungen 
der Lymphdriisen, Milz und Leber. 

2. Der Verf. berichtet iiber 2 Fiille von akuter, bzw. 
subakuter Lymphadenose, beide bei 4-jiihrigen Kindern, die 
wiihrend der ersten Periode des Krankheitsverlaufes klinische 
Bilder dieser Art darboten. 

3. Bei der differentialdiagnostischen Beurteilung etiolo- 
gisch unklarer aniimischer Zustiinde, besonders sog. aplastisch- 
aniimischer Zustiinde, muss also auch die Diagnose auf Lymph- 
adenose in Erwiigung gezogen werden. 
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Alimentare Hypoglykamie bei Kindern.' 
Von 


ELIS LOVEGRE N, Helsingfors. 


Unsere Kenntnis von dem Verhalten des Blutzuckers unter 
verschiedenen Bedingungen wiihrend des Kindesalters ist vor- 
liiufig noch in vielen Hinsichten mangelhaft. Aus den uns 
vorliegenden Untersuchungen geht jedoch im grossen und 
ganzen hervor, dass auch im Kindesalter Sicherheitsanord- 
nungen fiir die Aufrechterhaltung eines innerhalb gewisser 
Grenzen konstanten Blutzuckergehalts vorhanden sind und dass 


dieser Regulationsmechanismus — wenigstens nach dem ersten 
Lebensjahr — mit derselben Priizision wie bei Erwachsenen 
funktioniert. 


Bekanntlich tritt unter physiologischen Verhiltnissen nach 
der Einnahme von Nahrung, welche Kohlehydrate enthiilt, 
immer eine transitorische Hyperglykiimie auf. Die alimentiire 
Hyperglykiimie stellt einen Reiz fiir das Insulinsystem dar und 
fiihrt zu einer Hyperinsuliniimie. Dieses Phiinomen lost seiner 
seits durch das Nervensystem eine Reizung in dem chrom- 
affinen Gewebe der Nebennieren aus mit gesteigerter Zufuhr 
von Adrenalin zum Blute und daraus folgender Glykogen- 
mobilisation, welche die Entstehung von Hypoglykiimie ver 
hindert. 

Die alimentaire Hyperglykiimie ist die regelrechte Reaktion 
auf eine Kohlehydratkost sowohl bei Kindern als bei Erwach- 
senen. Eine alimentiire Hypoglykiimie bei Kindern war mir 
unbekannt, bis ich Gelegenheit erhielt, eine solehe paradoxe 
Reaktion zu beobachten. Ich verfiige iiber eine einzelne 
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Wahrnehmung, zahlreichere Fille habe ich nicht ausfindig 
machen kénnen. Ich vermute, dass die alimentiir ausgeléste 
Hypoglykiimie im Kindesalter eine seltene Erscheinung ist, 
da ich bisher auch in der pidiatrischen Literatur keine Beob- 
achtung gefunden habe, die meiner Wahrnehmung gleichge- 
vor allem aber das 


stellt werden kénnte. Diese Umstiinde 
Interesse, das mir das klinische Bild darzubieten scheint — 
haben mich veranlasst, meine Beobachtung mitzuteilen. 

Meine Wahrnehmung ist die folgende. 


Im November 1930 wurde ich wegen eines Midchens von 
5 Jahren 10 Monaten, der Tochter eines Kaufmanns, aus Anlass 
einiger auffallender Symptome konsultiert. Sie hatte den Sommer 
im Riesengebirge zugebracht und sich dort einen ganz unmiissigen 
Appetit zugelegt, der nach der Heimkehr weiterbestanden hatte. 
Kurz nach jeder reichlichen Mahlzeit erklirt sie, ganz unertriig- 
lich hungrig zu sein, quengelt und bittet um Essen, vor allem 
um Zucker, den sie sich dem Verbot zum Trotz recht oft zu 
verschaffen weiss. Die Mutter fragt sich ratlos, ob es sich hier- 
hei ganz einfach um eine Unart infolge mangelnder Disziplin 
handelt oder ob etwas anderes dahinter steckt. Am meisten be- 
unruhigt es jedoch, dass das Miédchen, nachdem eine strenge 
Ordnung eingefiihrt ist und sie keines Zuckers oder anderen 
Essens zwischen den Mahlzeiten mehr habhaft werden kann, nach 
den Mahlzeiten ausserordentlich unlustig und weinerlich wird und 
vor allem dusserst ermiidet und verst6rt aussieht und im Gesicht 
eine blauliche, erschreckende Bliisse zeigt. 

Ich habe die Pat. behandelt, seitdem sie 5 Wochen alt war. 
Und ich habe jahrelang mit ihrer etwa drei Jahre 4Alteren 
Schwester zu tun gehabt, die stark ausgeprigte Symptome psycho- 
nervOser und vegetativnervéser Art an den Tag gelegt hat. In 
der Familie der Mutter sind Falle schwerer nervéser Stérungen 
vorgekommen. Die Verwandtschaft viiterlicherseits ist gesund. 

Pat. wog bei der Geburt 3,190 g, wurde kiinstlich ernadhrt 
und war wiahrend des ganzen ersten Jahres feist und rund. Seit 
ihrem dritten Monat hatte sie schubweise Anfille, bei denen sie 
heftig schrie, zyanotisch und danach ganz blass und abschreckend 
schlaff und matt wurde. Die Anfiille traten am Tage, aber auch 
manchmal nachts auf. Mit 11 Monaten war sie mehrere Wochen 
nacheinander schlaflos, unlustig und sehr zanksiichtig. Im zweiten 
Lebensjahr nahmen die Anfalle die Form von Wutausbriichen mit 
nachfolgender Schlaffheit an. Die Ursache dieser Anfiille liess 
sich in der Regel nicht nachweisen; sie war empfindlich fiir 
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Schalleindriicke, und dies kénnte vielleicht teilweise eine Erklirung 
geben. Manchmal ldste ein unbedeutendes Missgeschick einen 
heftigen Affekt aus. Am Ende des dritten Lebensjahres wurden 
die Anfille leichter und immer seltener. Doch kehrten Perioden 
von Unlust und Appetitlosigkeit mehrere Male im Jahre wieder 
Und der Schlaf ist immer sehr unruhig gewesen mit dramatischen 
Deklamationen und Ziihneknirschen. Der Intellekt entwickelte 
sich friih und gut. 

Der Ernihrungszustand ist nach dem ersten Lebensjahr immer 
unter mittelgut gewesen. Pat. ist selten Infektionen ausgesetzt 
gewesen und hat sie (auch die Impfung) recht gut iiberstanden. 

Bei der Untersuchung im November 1930 war Pat. blass, 
der Ernihrungszustand nicht gut, aber doch ziemlich befriedigend, 
die Zihne recht stark karids. In den inneren Organen normaler 
Befund. Harn albumin- und zuckerfrei, spez. Gewicht 1,021. 


Blutuntersuchung (Dr. INGA ScHR6DER). 


E. 4,160,000 .... . . .Neutroph. 66,6 % 
H. 75 % (Sahli) . . . . Eosinoph. 3,0 % 

Basoph. 10% 


Blutzuckerbestimmung nach Folin-Héglund. 

Pat. ass ihr gewohnliches Friihstiick, das aus Haferbrei, Milch, 
Tee mit Zucker und Zwiebiicken bestand, um 9—9.15 Uhr. 

Infolge eines bedauerlichen Missgeschicks ging der Niichtern 
wert des Blutzuckers verloren. 

Die iibrigen Werte und die Zeiten ihrer Bestimmung werden 
aus der beigefiigten Kurve A ersichtlich. 

Das klinische Bild fiihrt, zusammengestellt mit dem Resultat 
der Blutzuckeruntersuchung, zu der Diagnose: alimentir ausge 
léste Hypoglykimie. 

Die Behandlung richtet sich daher auf die Genehmigung von 
etwas Zucker nach den Mahlzeiten. 

Die Wirkung dieses Zugestiindnisses ist unmittelbar auffallend. 
Das Hungergefiihl lisst nach, die Unlust, die Mattigkeit und das 
abschreckende Aussehen treten nicht mehr hervor. Das subjek 
tive Befinden der Pat. ist gut, und ihr Ernihrungszustand ver- 
bessert sich. Der Schlaf ist jedoch nach wie vor unruhig, und 
Pat. knirscht in der Nacht mit den Zihnen. Im Februar 1932 
wird regelmiissig vor dem Schlafengehen 10 g Traubenzucker ein 
gegeben und gleich viel nach dem Friihstiick. Danach schlift 
-at. ganz ruhig, ohne mit den Zihnen zu knirschen und ohne 
zu plappern. Ihr physischer und psychischer Zustand ist jetzt sehr 
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gut. — Der Niichternwert des Blutzuckers ist am 19. II. 1932 
0,079 


Die Hypoglykiimie ist in meinem Fall schon 45 Minuten 
nach beendeter Mahlzeit vorhanden. Ob vorher eine ganz kurz- 
dauernde Erhéhung des Blutzuckerwertes stattgefunden hat, 
liisst sich leider nicht angeben, weil der Niichternwert fehlt. 


Uhr 
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A. Ejigene Beobachtung. 


B. Nach SVENSGAARD, loc. cit. 
C. Nach FLETCHER und CAMPBELL, loc. c. 


Das wesentliche ist jedoch absolut deutlich. Zu einer Zeit, 
wo sonst eine Hyperglykiimie auftritt, reagiert meine Patientin 
mit Hypoglykiimie. Dies wird durch einen Vergleich mit der 
Kurve B veranschaulicht. Auch bei dieser von Svenseaarp' 
gemachten Beobachtung tritt eine ausgepriigte Hypoglykimie 
auf, aber dies geschieht in einer viel spiiteren Phase. Solche 

' SVENSGAARD, ELISABETH. Blood sugar in normal and sick children. 
\cta Paediatrica, Vol. XII. Suppl. IV. 1931. Group III, no. 10, 8. 216. 
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hypoglykiimischen Reaktionen sind bei Erwachsenen von Sor- 
saLo', Vesa* und anderen beschrieben worden. Eine alimentiir 


ausgeléste friihe hypoglykiimische Reaktion — wie sie in 
meiner Wahrnehmung auftritt — ist meines Wissens friiher 


nicht beobachtet worden. 

Die vorliegenden Feststellungen erlauben keine bestimmten 
Schlussfolgerungen in Bezug auf die Stérung in dem Regula 
tionsmechanismus des Blutzuckers, die zu der paradoxen Reak- 
tion gefiihrt hat. Eine vergleichende Musterung der Kurve 
A und der Kurve C gibt jedoch gewisse Aufschliisse. Die 
Kurve C ist in Ubereinstimmung mit den Werten gezeichnet, 
die Frercuer und nach einer Insulineinspritzung 
bei einem nicht-diabetischen Individuum erhalten haben. Die 
beiden Kurven weisen einen unverkennbaren Parallelismus 
auf. Diese Einstimmigkeit spricht fiir die Méglichkeit — oder 
vielleicht fiir die Wahrscheinlichkeit —, dass die hypogly- 
kiimische Reaktion bei meiner Beobachtung eine Ausserung 
von Hyperinsuliniimie sein wiirde. Wie soll man aber dann 
die Entstehung der Hyperinsuliniimie erkliiren? Die plau- 
sibelste Antwort auf diese Frage scheint mir in der Annahme 
eines verstiirkten Reflexreizes durch das zentrale Nerven- 
system zu liegen, das in meiner Beobachtung eine deutliche 
Uberreizbarkeit gezeigt hat. Diese Hypothese steht jeden- 
falls nicht mit der klinischen Eigenart des Falles in Wider 
spruch. 

Das klinische Syndrom hat in meinem Fall eine recht 
klare Beleuchtung durch die konstatierte, alimentiir ausgeléste 
Hypoglykiimie erhalten. Allem Anschein nach haben die stark 
entwickelten Beschwerden nach den Mahlzeiten und wahr- 
scheinlich auch der unruhige Schlaf in einem Kausalnexus mit 
der Hypoglykimie gestanden. Méglicherweise haben auch die 
friiheren, im ersten und zweiten Jahr vorhandenen Symptome 
irgendeinen Zusammenhang mit den Unterwerten des Blut- 


' SoIsALo, PAULI. Duodecim. Bd. 46, 1930. S. 957. 
* VESA, ARVO. Duodecim. Bd. 45, 1929. S. 805. 
’ FLETCHER and CAMPBELL. Journ. Metabol. Research. 1922, S. 640. 


1924.8. 71. Fall 2. 


Zit. The treatment of diabetes mellitus. 


nach JOSLIN. 
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zuckers gehabt. Die giinstige Umgestaltung des Schlafes, die 


durch eine kleine Dosis Traubenzucker herbeigefiihrt werden 
konnte, verdient eine gewisse Aufmerksamkeit. Solche Beob- 
achtungen sind bei nervésen Kindern vorher gemacht worden 
(GitLEsPiE)', aber es ist nicht gelungen, den Zusammenhang 
mit Hypoglykiimie sicher nachzuweisen. 

' GILLESPIE, R. D. The psychology and pathopsychology of childhood. 
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